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(Aus dem Lalmratorium der allgemeinen Pathologie und der med.- 
diagnost. Klinik zu Warschau.) 

Beiträge zur Pneuinatologie des pathologischen Men- 
schenbhites, zur Bliitgeriniumg-sfrage und zur Lehre von 
der Blutalkalescenz in krankhaften Zuständen. 

Von 

Dl. E. Biernaekl, 

AssiMtent nn der med.-diaipi. Klinik. 


1. Literatnrangaben. 

Die Lehre von den Blutgasen gilt einigermaassen für ein abgerundetes 
Capitcl in unserer Wissenschaft: wenigstens wird jetzt in dieser Richtung 
viel weniger gearbeitet, als dies vor 25—30 Jahren der Fall war. Durch 
die bahnbrechende Arbeit Lothar Mayer’s (165) angeregt wandten sich 
damals die besten Kräfte der Blutpneumatologie zu. Namentlich haben 
die Ludwig’sche und Pflüger’sche Schule sowohl bezüglich der Methodik 
als der quantitativen Verhältnisse verschiedener Gase ira arteriellen und 
venösen Blute das Meiste geliefert. — Betreffs der Methodik ist das 
unmittelbare Auffangen des Blutes unter Luftabschluss aus den Gefässen 
in einem luftleeren Raum, als das beste Verfahren festgestellt; dabei geht 
die Entgasung sehr rasch von statten, wenn man das Blut zugleich auf 
50—55® C. erwärmt. — Unter solcher Versuchsanordnung („Schnellcnt- 
gasungsmethode“) fand Pflüger (193) im arteriellen Hundeblute über 
20 Vol.-pCt. Sauerstoff neben ca. 30—40 Vol.-pCt. Kohlensäure und 
durchschnittlich 1,8 Vol.-pCt. Stickstoff — alles auf 0®C. und 760 mm 
Quecksilberdruck berechnet —-, als die höchsten normalen Werthe. Die 
Untersuchungen anderer Forscher ergaben etwas weniger 0: im Venen- 
blute fand man dagegen mehr COg und 6—12—15 ccm weniger 0 als 
im arteriellen (156). Gleichzeitig wurde die Herkunft und das Verhalten 
im Blute dieser drei Gase eifrig erforscht. — lieber den Sauerstoff und 
den Stickstoff erzielte man bald die Einigung; der Stickstoff sei im Blute 
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als einfach physikalisch gelöst zu betrachten und entsprechen die im 
Blute gefundenen Quantitäten dieses Gases seinem Absorptionscoefficienten 
fürs Wasser sehr nahe. — Der Sauerstoff befindet sich dagegen ira Blute 
in einer lockeren chemischen Verbindung mit dem Blutfarbstoff: abge¬ 
sehen von kleinen physikalisch gelösten Sauerstoffmengen halten wir das 
Hämoglobin für den einzigen Träger des für die Oxydationszweckc im 
Organismus dienenden Blutsauerstoffes. — Das Verhalten der Blut- 
kohlcnsäure ist aber bis heute nicht definitiv bekannt gemacht. Am 
meisten verbreitet ist die Anschauung, welche von Zuntz (261) in fol¬ 
genden Worten referirt wird: „Ira Serum und in den Blutkörperchen 
findet sich gleichraässig vertheilt eine gewisse Quantität doppcltkohlen- 
saures Alkali; daneben ist im Serum eine gewisse Menge Alkali an 
Globulin gebunden, welche in dem Maasse abgespalten und in Bicar- 
bonat verwandelt wird, wie die Spannung der Kohlensäure zunhnrat: zu¬ 
gleich bindet das Globulin selbst etwas CO,. Analog ist in den Blut¬ 
körperchen eine grössere Menge Alkali an Hämoglobin gebunden und 
bereit durch die neu hinzutretendc CO 2 abgespalten zu werden.“ Weniger 
Anklang haben dagegen gefunden Sctschenow (216—220), nach welchem 
die Hauptmasse der CO, im Blute in Form von „Carboglobulinsäurc“ sich 
befindet, und in neuerer Zeit Bohr (20, 22, 24), der im Hämoglobin selbst 
das Hauptreservoir für die Blutkohlcnsäurc sieht und verschiedene un¬ 
mittelbare COa-Verbindungen mit dem Blutfarbstoff, sog. „Carbohämo- 
globine“ beschreibt. Andererseits führte die Ansicht, dass die Bindung 
der Blulkohlensäure vorwiegend durch das Alkali vermittelt wird, in 
consequenter Weise zur Bestimmung der Blutalkalescenzschwankungeii 
mittels der quantitativen C02-Bestimmungen (H. Meyer 166, 167). 
Zur näheren Klärung der Unterschiede, welche die quantitative Gaszu- 
samraensetzung des venösen Blutes im Vergleich mit der des arteriellen 
bietet, dienten Beobachtungen über den Lungcngaswcchscl einerseits und 
die Erlernung der Tension der Blutgase und der Dissociationsgesetze des 
Oxyhämoglobins andererseits. — Ijetztere Studien worden bis in die neueste 
Zeit fortgesetzt; besonders hat Hüfner (104—110) in dieser Richtung 
viel Arbeit niedergelegt. 

Sowohl die ältere wie die neuere umfangieicho Literatur der Blut- 
pneumatologie beschäftigt sich aber in erster Linie mit den normalen 
A'crhältnissen. Was das Verhalten der Blutgase in krankhaften Zustän¬ 
den betrifft, so sind die diesbezüglichen Beiträge recht spärlich. Beson¬ 
ders ist die Menschenblutpathologie in dieser Hinsicht arm; etwas mehr 
Material enthält die experimentelle Bathologic. Letztere Untersuchun¬ 
gen waren aber öfters nicht zu eigentlichen pathologischen Zwecken, 
sondern eher zur Klärung einer physiologischen Frage angcstellt. Auch 
wurden in vielen Arbeiten nicht alle Blutgase quantitativ untersucht, 
sondern vor Allem nur die Kohlensäiire behufs der Alkalcscenzbcstimmung 
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des Blutes. Somit gehören letztere Arbeiten der pathologischen Pneu- 
raatologie nur indirect. 

Was nun im Thierexperiment für die Pathologie gewonnen worden 
ist, das will ich im Folgenden möglichst sorgfältig zusammenstcllcn. Am 
besten ist zunächst die Frage über die Gase des arteriellen Blutes im 
Fieber bearbeitet. Vor allem beobachtete Pflüger (213) bei operirten 
Hunden, deren Wunden durch Eiterung sich schlossen, Verminderung 
der Sauerstoff- und Kohlensäuremenge. Aehnliches sah auch Senator 
(213) beim Hunde, dem er behufs Erzeugung des Fiebers Eiter einge¬ 
spritzt hatte. Ausführliche Versuche stellt dann Geppert (65) an. Das 
Fieber wurde bei Hunden durch Einspritzung von geruchlosem Eiter 
oder durch Einlegung eines Larainariastiftes in das Femur herbeigeführt. 
Geppert fand, dass der 0-Gehalt des arteriellen Blutes ira Fieber nicht 
.sinkt, dagegen sinkt der C 02 -Gehalt beträchtlich und ungefähr propor¬ 
tional der Höhe des Fiebers. Diese Abnahme trat nicht gleich nach Be¬ 
ginn eines selbst starken Fiebers ein. 

Diese Resultate waren desto interessanter, als v. Leyden und 
Frankel (139) bei Untersuchung des respiratorischen Gasaustausches 
im fiebernden Organismus eine Vermehning der Kohlensäureproduction 
resp. der Kohlensäureabgabe festgestellt hatten, was später von 
Finkler (55) und Lilienfeld (141) bestätigt wurde. Die Ursache 
der CO 2 -Verminderung im arteriellen Fieberblute ersah aber Geppert 
weder in den Verhältnissen des respiratorischen Gaswechsels, noch in 
den Geweben; am wahrscheinlichsten erschien ihm die Abnahme der 
Blutalkalescenz, zugleich nahm er ein Sinken der durchschnittlichen Gc- 
websalkalescenz im Fieber an. 

Für V. Recklingsbausen (204) war cs aber zweifellos, dass die 
Resultate Geppert’s in erster Linie auf die Zunahme der Athmungs- 
frequenz im Fieber, d. h. auf eine gesteigerte Ventilation des Blutes zu¬ 
rückzuführen seien. Angesichts dieser Meinungsdifferenz unternahm 
Minkowski (169) auf Anregung Naunyn’s die Frage von Neuem, in¬ 
dem er das Fieber bei Hunden durch Injection septischer Substanzen 
erzeugte. — Es wurde bloss die CO 2 -Quantität im arteriellen Blute be¬ 
stimmt. Minkowski hat die Abnahme des Kohlensäuregehaltes im 
arteriellen Fieberblute bestätigt; bei Deutung der Befunde kommt er 
aber zum Schlüsse, dass es sich hierbei nicht lediglich um eine Wir¬ 
kung der gesteigerten Respirationsthätigkeit handelt; weiter, dass auch 
die Temperatursteigerung an sich selbst, als ein die Kohlensäurc- 
spannung im Blute vergrösserndes Agens, keine Hauptm-sache bildet. — 
Am wichtigsten ist für Minkowski die Abnahme der kohlensäure¬ 
bindenden Substanzen im Blute; hingegen die vennehrte Säureproduction 
ira fiebernden Organismus, wofür die gesteigerte Ammoniakausscheidung 
ira Harne bei den Fiebernden spricht. Die vermehrte Säureproduction 
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leitet der Verfasser gemäss Naunyn vom Ueberwiegen der Spaltungen 
über die Oxydationen her und der daraus folgenden Anhäufung stickstoff¬ 
freier, meist saurer Zwischenproducte im fiebernden Organismus. Bei 
den Versuchen mit künstlicher Ueberhitzung fand Minkowski auch eine 
Herabsetzung des C02-Gehaltes im arteriellen Blute, was übrigens schon 
früher von Mathieu et Urbain (161) und Geppert constatirt wurde. 
Die Ursachen der Erscheinung seien ähnlich, wie beim septischen Fieber; 
doch soll die Verminderung des Kohlensäuregehaltes resp. der Blutalka- 
lessenz im septischen Fieber keine unmittelbare Folge der febrilen Ueber¬ 
hitzung sein, denn in einigen Versuchen Minkowski’s sank nach sep¬ 
tischer Infection die Kohlensäuremenge im arteriellen Blute, trotzdem 
keine grössere Steigerung der Körpertemperatur zu Stande kam. 

Gegenüber Geppert und Minkowski konnte Witkowski (249) 
keinen bedeutenden Unterschied zwischen dem normalen und dem febrilen 
Blute bei den Kaninchen nachweisen, bei welchen er die Steigerung der 
Körpertemperatur durch Ueberhitzung im Wärmekasten oder durch Wärmc- 
stich erzielte. 

Die Ansicht, dass die Verminderung der C02-Menge im Fieberblute 
auf eine verminderte Blutalkalescenz, mit anderen Worten, auf eine ge¬ 
steigerte Blutsäuerung zurückgeführt werden soll, stammte sowohl bei 
Geppert wie bei Minkowski von der von Walter (247) ermittelten 
Thatsachc, dass durch Einfuhr grösserer Mengen von Mineralsäuren der 
C02-Gehalt des Blutes bei Kaninchen (weniger bei Hunden) herabgesetzt 
werden kann. Seitdem wurde die Frage bei Schmiedeberg weiter 
verfolgt und dementsprechend wurden bei Verminderung des C02-Gehaltcs 
abnorme Säuren im Blute gesucht. — Eine solche Verminderung wies 
man bei Intoxication mit verschiedenen Substanzen nach: Eisen, Platin, 
Arsen, Antimon, Emetin, Jod, jodsaures Natron, salicylsaures, salpetrig¬ 
saures und oxalsaures Natron, Toluylendiamin etc. [H. Meyer und 
W'illiams (167), H. Meyer und Feitelberg (166)]. Dabei konnte 
H. Meyer in einigen Fällen thatsächlich eine abnorme Säure (die Gäh- 
rungsmilchsäurc) aus dem Blute darstellen. Dagegen waren die Befunde 
bei zwei fiebernden Hunden unsicher. Minkowski fand in zwei seiner 
Fälle neben dem herabgesetzten COo-Gehaltc etwas Milchsäure im Blute; 
er hat aber dieselbe Säure auch im Blute eines normalen Hundes nach¬ 
weisen können. 

Manche von den von H. Meyer untersuchten Giften stellen mit sich 
echte Blutgiftc dar, d. h. sie bedingen Zerfall von rothen Blutkörperchen 
und zugleich die CO 2 -Abnahme im Blute. Kraus deutet die Coe.xistenz 
dieser Erscheinungen in der Weise, dass bei dem Blutzellenzerfall Lecithin 
freigemacht wird, welches bei seiner Zersetzung eine Säure liefert. Die 
Säure wird an Alkali gebunden, indc — die COo-Abnahme. Kraus will 
aber seine Ansicht nicht auf alle Blutgifte verallgemeinern. 
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Bei Vergiftung mit Toluylendiamin und salpetrigsaurem Natron con- 
statirte H. Meyer auch eine starke Herabsetzung (auf 5,2—1,9 Vol.-pGt.) 
des 0-Gehaltes im arteriellen Hundeblute. Dasselbe fanden A. Ewald 
(48) und Robert [cit. nach Geppert und Zuntz (68)] bei tiefer Nar¬ 
kose durch Morphium oder Chloral. — In anderer Weise prüfte Bohr (26) 
den Einfluss der Curare-, Morphium- und Cocai'nvergiftung auf die Quantität 
des lose gefundenen Sauerstoffs. Er untersuchte nicht das direct unter Luft¬ 
abschluss entgaste Arterienblut, sondern das defibrinirte und mit Luft 
geschüttelte Blut, welches nach der stattgehabten Intoxication dem Thiere 
entnommen wurde. Aus unzahlreichen Versuchen will Bohr den Schluss 
ziehen, dass bei Morphiuravergiftung das künstlich arterialisirtc Blut 
weniger Sauerstoff enthalte, während bei der Cocainvergiftung sich keine 
wesentliche Abweichung von der Norm nachweisen lässt. Der Verfasser 
untersuchte weiter, in wie weit unterscheidet sich das künstlich arteria- 
li-sirte (an der Luft) Arterien- und Venenblut. Letzteres soll in der 
Norm etwas ärmer an 0 sein, als ersteres, während nach Curarever- 
giftung diese Unterschiede sich ausgleichen. Leider sind die von Bohr 
gefundenen Differenzen zu gering um eine entscheidende Bedeutung bean¬ 
spruchen zu können. 

Neben den Into.xicationen sei die Arbeit von Tizzoni und Alber¬ 
to ni (244) erwähnt, welche nach Exstirpation der Schilddrüse nur 8 bis 
11 Vol.-pCt. Sauerstoff im arteriellen Hundeblute gefunden haben. 

Zur Lehre von den Blutgasen bei Störungen des Lungengaswechscls, 
speciell bei der Erstickung und der Dyspnoe gehört zunächst die alte 
Arbeit von Setsebenow (215), welcher bei der Erstickung im arteriellen 
Hundeblute bloss Spuren von locker gebundenem Sauerstoff gefunden 
hat, besonders zur Zeit, als sich die Reflexe seitens des N. quintus ver¬ 
loren haben, wo aber Athembewegungen und Herzschläge noch bestehen. 
Der C02-Gehalt war dabei vermehrt. Wie Al. Schmidt (227) beob¬ 
achtet hat, zeigt das Erstickungsblut die interessante Eigenschaft, das 
Sauerstoffgas begierig zu binden. Der Verfasser brachte ein gewisses 
()uantum solchen Blutes mit abgemessenen Sauerstoffraengen in Berührung 
und constatirte nach einem Zeitraum das Verschwinden eines Theiles 
von 0 und die Zunahme der COg-Menge. Daraus folgerte Al. Schmidt 
die Existenz von reducirenden Substanzen im Erstickungsblute. Nach 
Affanassjew (3) und Tschirjew (245) wird bei der Erstickung der 
Sauerstoff an rothe Blutkörperchen gebunden, während das Serum und 
die Lymphe frei von reducirenden Substanzen sind. 

Was die Dyspnoe betrifft, so können hierbei die Versuche von 
Geppert und Zuntz einigermaassen verwerthet werden. Geppert 
und Zuntz untersuchten eigentlich die Ursachen der Athmungsregulation. 
Nun war bei der vermehrten Athmung (Dyspnoe) infolge der gestei¬ 
gerten Muskelaction (die Muskeln wurden tetanisirt) der Sauerstoffgehalt 
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des arteriellen Blutes vermehrt und der COo-Gehalt herabgesetzt. Die 
Verfasser sind zu dem Schlüsse gekommen, dass die Dyspnoe bei der 
Muskelaction auf Veränderungen der Blutgase nicht zurückgeführt 
werden kann. Die Ursache der verstärkten Athmung liegt aller Wahr¬ 
scheinlichkeit nach darin, dass das Blut bei der Arbeit aus den sich 
contrahirenden Muskeln näher unbekannte Stoffe aufnimmt, welche das 
Respirationscentrum reizen. 

Von Interesse für die Pathologie sind die Blutanalysen, welche 
P. Bert (12, 13) bei Einwirkung comprimirter und verdünnter Luft an 
Hunden ausgeführt hat. Bei Zunahme des Atmosphärendruckes nahm 
der 0-Gehalt des arteriellen Blutes etwas zu; dasselbe, sogar viel deut¬ 
licher, war mit dem Stickstoff der Fall, sodass bei 10 Atmosphären 9,8 
bis 11,4 Vol.-pCt. N statt der normalen 1,8—2,2 im Blute nachweisbar 
waren. Diese Zunahme, sowie die geringere Steigerung der 0-Menge wird 
durch das Henry-Dalton’sche Gesetz der Absorption erklärt. Die 
Steigerung des Sauerstoffgehaltes zeigt auch das bei erhöhtem Luftdruck 
mit Sauerstoff geschüttelte defibrinirte Blut; z. B. bei gewöhnlichem Luft¬ 
druck — 14 Vol.-pCt., bei 18 Atmosphären 31,1 Vol.-pCt. Bei Ein¬ 
wirkung verdünnter Luft wurde schon bei 57 cra Quecksilberdruck eine 
deutliche Abnahme der Sauerstoff- und Kohlensäuremenge im arteriellen 
Hundcblute nachweisbar und bei 30—40 cm war der Sauerstoffgehalt 
des arteriellen Blutes mitunter noch niedriger, als der des normalen 
Venenblutes. P. Bert machte Versuche auch der Art, dass er atmo¬ 
sphärische Luft aus einem Kautschukballon athmen liess, indem die aus- 
geathmete Kohlensäure sofort zur Absorption gebracht wurde. Die Luft 
in dem BaUon wurde natürlich immer sauerstoffärmer und stickstoffreicher: 
gleichzeitig sank der Sauerstoffgehalt sowohl des arteriellen als des ve¬ 
nösen Blutes im Laufe von zwei Stunden allmälig, obwohl die Differenz 
des 0-Gehaltes in beiden Blutarten unverändert blieb bis die Athemluft 
noch 11,5 pCt. 0 enthielt. 

Aehnliches haben A. Fraenkel und Geppert (56) nachgewiesen. 
Wenn die Athemluft weniger als die Hälfte des normalen Sauerstoff¬ 
gehaltes enthielt, so sank die 0-Menge im arteriellen Hundeblute ziem¬ 
lich schnell. Bei Herabsetzung der 0-Quantität auf ein Drittel betrug 
der O-Gehalt des Blutes ungefähr die Hälfte des Normalen. 

Directe Beziehung zur Pathologie haben endlich die älteren und 
neueren Angaben über die Blutgase bei künstlicher Anämie, resp. bei 
Herabsetzung des Hämoglobingehaltes, Vor allem beobachtete Pflüger 
(193), dass der Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes desto kleiner ist, 
je niedriger das specifische Gewicht des Blutes. Mathieu und Urbain 
(161), etwas später Noel (176) fanden nach Aderlässen bei Versuchs- 
tbieren im arteriellen Blute weniger Sauerstoff, als vor dem Aderlässe, 
dabei desto weniger, je blutärmer das Thier, d. h. je wasserreicher dessen 
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lilut und zugleich hämoglobinärmer wurde. Nach Regnard ( 202 ) 
i.st die.s auch der Fall, wenn nach dem Aderlässe durch die Injection 
einer entsprechenden Menge von Serum der Blutdruck zur Norm zurück¬ 
gebracht wird. D. Finkler (54) beobachtete weiter ein schnelles und 
hochgradiges Absinken des Sauerstoffgehaltes im Venen blute (aus dem 
rechten Herzen) bei wachsenden Blutverlusten durch Aderlass. Bohr 
(26) erzeugte bei Hunden künstliche Anämie durch Aderlass und nach¬ 
folgende intravenöse Einspritzung von 0,7 pCt. Kochsalzlösung. Das nach 
Y 2 —V 4 Stunden entnommene und mit Luft geschüttelte Arterienblut (defi- 
brinirt) gab bei der Auspumpung weniger Sauerstoff ab, als vor dem 
Aderlässe. 

Was nun die pathologische Pneumatologie des Menschenblutes 
betrifft, so giebt es Gesammtanalj'sen seiner Gase überhaupt nicht, was 
übrigens leicht verständlich ist. Es kann nur folgendes citirt werden. 
Nach Setschenow [cit. nach Kraus (127)] enthält das arterielle 
Menschenblut ca. 20 Vol.-pCt. lose gebundenen Sauerstoffes. Löpine 
(137) fand bei einem Herzkranken mit Cyanose im venösen unter Luft¬ 
abschluss aufgefangenen Blute (über Oel) ca. 64Vol.-pCt. COo. Quinquaud 
(255) bestimmte im defibrinirten und mit Luft geschüttelten Blute (Ader- 
Ijiss?) den 0-Gehalt nach der titrimetrischen Methode von Schützen¬ 
berger und Risler (235) (Titration mit hydroschwefligsaurem Natron): 
er fand in 4 Fällen von acuter Anämie nach puerperalen Blutungen, bei 
Chlorose, Krebs und tuberculöser Anämie, endlich bei Croup eine beträcht¬ 
liche Abnahme der Sauerstoffmenge. Analoges beobachtete Regnard 
(202) am Leichenblut von verschiedenen seeundären Anämien. Endlich 
wurde bei neueren Blutalkalescenzbestimmungen von Mya und Tassinari 
(171), F. Kraus (124), Kossler (123), Klemperer Folgendes gefunden. 
Kraus bestimmte im defibrinirten Menschenblute aus der Vena mediana 
in der Norm ca. 31, 34—35,96 Vol.-pCt. CO 2 . Bei zwei Chlorotischen 
war der Kohlensäuregehalt etwas höher: 36,97—37,01 Vol.-pCt., in zwei 
Fällen von Coma diabeticum dagegen sehr niedrig: bis 9,8 Vol.-pCt., 
Bhosphon ergiftung bis 17,2 Vol.-pCt., Leukämie bis 20,3 Vol.-pCt. Nach 
Kossler (cit. nach Kraus) ist der Kohlensäuregehalt des Venenblutes von 
cyanotischen Lungen- und Herzkranken bedeutend erhöht. Eine Abnahme 
der CO 2 -Menge auf 15,6—18,2 ccm constatirte Klemperer (121) bei 
4 Krebskranken, dasselbe beobachtete er bei Coma diabeticum (122). 
Im Fieberblute fand Klemperer (120) weniger COg, als in der Norm: 
bei der durch Antipyretica bewirkten Fieberherabsetzung nahm die CO^- 
Menge des venösen Blutes nicht zu. Alle diese C 02 -Bestimmungen 
wurden nach der Hofmeister-Kraus’schen Methode ausgeführt. Das 
Princip der Methode beruht auf Absorption der aus dem Blute ab¬ 
dunstenden Kohlensäure durch Chlorcalcium in einem besonderen kleinen 
Apparate. 
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Gegenüber den spärlichen Angaben über Blutgase liegt sclion eine 
stattliche Reihe von Untersuchungen über den Lungengaswechsel, d. Ii. 
die Sauersloffaufnahme und Kohlensäureabgabe in pathologischen Zuständen 
vor, und dies nicht nur bezüglich der experimentellen, sondern auch der 
Menschenpathologie. Am gesunden und kranken Menschen hat schon im 
Jahre 1854 Hannover (87) die Kohlensäureausscheidung sorgfältig 
studirt. Es folgten ihm Konrad Möller (Brustkranke) und Regnard 
(202), der die Sauerstoffaufnahrae und Kohlensäureabgabe bei Icterus, 
Tuberculose, Chlorose und Anämie, Bright’schcr Krankheit, Krebs- 
kachexie etc. erlernte. Voit (254) studirte den Gaswechsel in einem 
Falle von ausgedehnter Muskellähmung, Pettenkofer und Voit (184) 
bei Leukämie, Diabetes; bei letzterer Krankheit in neuerer Zeit Livie- 
rato (149) und Leo (135). Geppert (66) stellte V’^ersuche an Em- 
physematikern an. Die neuesten und umfassendsten Arbeiten von 
Kraus (126, 127), Bohland (32), Magnus-Lew (159) beschäftigen 
sich hauptsächlich mit anämischen Zuständen. 

Nun könnten die Resultate aller dieser Arbeiten einigermaassen die¬ 
jenigen Lücken ergänzen, die in der Pneumatologic des pathologischen 
Menschenblutes sich fühlbar machten. Leider waren die älteren, häufig 
ganz zuverlässigen Angaben über den Luugcngaswechsel in Krankheiten 
zu w'enig beachtet und verw'erthet. Die Schlussfolgerungen, die man 
über das Wesen des pathologischen und speciell des anämischen Stoff¬ 
wechsels gemacht hatte, basirten wenig auf den Ergebnissen der Lungen¬ 
gaswechseluntersuchung; im Gcgentheil wurden die Störungen im an¬ 
ämischen Organismus in erster Linie von demjenigen quantitativen Ver¬ 
halten der Blutgasc abgeleitet, welches von vornherein sehr wahrschein¬ 
lich war. 

Bei diesen Deductionen waren hauptsächlich die Ansichten maass¬ 
gebend, die sich allmälig über die quantitativen Beziehungen zvrischen 
dem Hämoglobin und dem locker gebundenen Sauerstoff eingebürgert 
hatten. Schon ältere Beobachtungen machten es sehr walirscheinlich, 
dass das Hämoglobin nur eine bestimmte Sauerstoffmengc an sich binden 
kann; dafür sprachen besonders die oben referirten Beobachtungen von 
Pflüger, Mathieu et ürbain, Quinquaud etc. über die auspump¬ 
baren Sauerstoffquantitäten bei künstlicher und echter Anämie. Auch 
fanden Jolyet und Laffond (116) die auspumpbaren Sauerstoflfmengen 
dem Oxyhämoglobingehaltc des Blutes sehr nahe entsprechend. Nach 
Grehant (71) konnte der aus defibrinirtem und mit Luft geschütteltem 
Blute ausgepumpte Sauerstoff einen Maassstab für den Gehalt des Blutes 
an Hämoglobin mit sich liefern. 

Die ersten dirccten Untersuchungen über die vom Hämoglobin lose 
gebundenen Sauerstoffmengen führten aber zu keinen einheitlichen Er¬ 
gebnissen. Bei der Auspumpung reiner Oxyhämoglobinlösimgen fand 
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Iloppe-Seyler (99) auf 1 g Blutfarbstoff schwankende Wertlie von 
0,7893—1,684 ccm 0, Strassburg (239) bei Untersuchung des Pferde- 
bluthämoglobins durchschnittlich weniger, auch schwankend 0,4483 bis 
0,8852 ccm. Dybkowsky (47), der nach der Methode von CI. Bernard 
den lockeren Sauerstoff aus den Oxyhämoglobinlösungen mit Kohlenoxyd 
vertrieb, erhielt höhere Werthe, durchschnittlich 1,566 ccm 0 hei 0® und 
750 mm Druck für ein Gramm Blutfarbstoff. Aehnliche Werthe (1,618 
bis 1,802 ccm 0 auf 1 g Hgb.) beobachtete Preyer (189, 190), der 
sauerstofffreie Hämoglobinlösungen mit gemessenen Sauerstoffmengen zu¬ 
sammenbrachte und die nach der Absorption übrig bleibende 0-Quantität 
genau bestimmte. Von allen früher gefundenen Werthen nahm Preyer 
nur die höheren für zuverlässig an. Uebrigens erklärte Hoppe-Sey 1er 
selbst die niedrigen Werthe damit, dass die Entgasung concentrirtercr 
Blutfarbstofflösungen nicht vollständig gelingt und dass dabei ein Theil 
von lockerem Sauerstoff fest gebunden wird. Die Ansicht, dass die 
Sauerstoffcapacität des Hämoglobins eine schwankende ist und dass sie 
mit der Abnahme der Concentration von Blutfarbstofflösungen steigt, hat 
Hoppe-Seyler vollkommen aufgegeben. 

Trotzdem wurde die Frage nicht als definitiv abgeschlossene ange¬ 
sehen: deswegen nahm Hüfner (104) dieselbe wieder auf, nachdem er 
die spectrophotomctrische Methode zur quantitativen Hämoglobinbestim¬ 
mung ausgearbeitet hatte. Hüfnerj experimentirte mit reinen Oxy- 
hämoglobinlösungen und mit defibrinirtem Thierblute. Die Gewinnung 
des lose gebundenen Sauerstoffes geschah nach einer combinirten Methode 
— Verdrängung des Sauerstoffes mit CO und Auspumpung im Vaeuum. — 
Hüfner fand dieselbe Sauerstoffcapacität sowohl für defibrinirtes Blut 
wie für Blutfarbstofflösungen, durchschnittlich 1,592 ccm 0 bei 0®C. und 
760 mm Quecksilberdruck reducirt auf 0° für 1 g gelösten Oxyhämo¬ 
globins (darin natürlich eine geringe Menge physikalisch gelösten Sauer¬ 
stoffes neben dem locker gebundenen). Hüfner hält es für wahrschein¬ 
lich, dass alle Häraoglobine höherer Thiere gleiche Sauerstoffcapacität 
besitzen. Hüfner’s sorgfältige Arbeiten haben zur Verbreitung der An¬ 
sicht von der Constanz der Sauerstoffcapacität des Blutfarbstoffes am 
meisten beigetragen. 

Gemäss solchen Ansichten hielt man es für zweifellos nicht nur, 
dass das hämoglobinarme Blut weniger lockeren Sauerstoff enthalte, 
als das normale, sondern ziemlich consequent, dass der hämoglobinarme, 
resp. anämische Organismus weniger Sauerstoff aufnehmen und ver- 
werthen kann, als in der Norm. Dementsprechend hat man auch d<ui 
anämischen Zustand mit dem der ungenügenden Sauerstoffzufuhr infolge 
der Hindernisse in den Luftwegen — mutatis mutandis — mit dem Zu¬ 
stande langsamer Erstickung verglichen, auch mitunter identiticirt. Dafür 
sprachen auch einige Beobachtungen aus dem Gebiete der Stoffwecbsel- 
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lehre. So liat A. Fraenkel (56) bei dyspnoischen oder in sehr ver¬ 
dünnter Atmosphäre gehaltenen Versuchsthieren Steigerung der Harnstoff¬ 
ausfuhr beobachtet; dasselbe gab Bauer (7) für Hunde nach ausgiebigen 
Aderlässen (28 pCt. des Gesammtblutes) an. Die Ausscheidung von 
grösseren Harnsäuremengen bei Leukämie wurde andererseits von mancher 
Seite als Folge ungenügender Oxydation durch den Sauerstoffmangel an¬ 
gesehen. Die Zusammenstellung der Ergebnisse über den Eiweisszusatz 
mit den Resultaten der Gaswechseluntersuchung fiel manchmal eigen- 
thümlich aus, was wieder neue Deductionen nach sich zog. Bei den 
entbluteten Thieren konnte Bauer gleich nach dem Aderla.sse keine oder 
nur sehr geringe Verminderung der Sauerstoffaufnahme und der Kohlen¬ 
säureausscheidung nachweisen: dies wurde erst spcätcr beobachtet, nach¬ 
dem das Thier kachektisch geworden war. Die Herabsetzung der 0- 
Aufnahrae verband man mit der fettigen Metamorphose der Organe bei 
mancher Anämie in der Weise, dass die stickstofffreien Spaltungsproducte 
des zerfallenden Eiweisses infolge des Sauerstoffmangels nicht oxydirt 
werden können und demnach in Form von Fett in den Geweben liegen 
bleiben müssen. 

Die Erfahrungen am Menschen stimmten mit den Vermuthungen 
besser überein; denn Regnard (202) glaubte eine Herabsetzung der 
Sauerstoffaufnahme und der Kohlensäureausscheidung aus seinen ausge¬ 
dehnten und sonst als Material ganz zuverlässigen Beobachtungen an 
anämischen Subjecten folgern zu dürfen. Auch bei anderen patholo¬ 
gischen Zuständen, z. B. Diabetes mellitus [Pettenkofer und Voit (187)] 
nahm mi-n noch eine Herabsetzung des Gaswechsels an. Voit (254) 
ersah sogar eine Zeit lang die Ursache der Zuckerausscheidung in der 
ungenügenden Zufuhr von Sauerstoff. 

Neuere Arbeiten bringen aber sowohl in Bezug auf den Eiweiss¬ 
zusatz, wie auf den Gaswechsel bei der Anämie ganz andere Ansichten 
mit sich. Lipman Wulf (148) hat unter v. Noorden’s Leitung den 
Eiweisszusatz in einigen schweren Clilorosefällen untersucht und konnte 
er in keinem eine wesentliche Abweichung von der Norm wahrnehmen. 
Zu demselben Schlüsse ist v. Noor den (178) selbst bei Untersuchung 
zweier Fälle von schwerer Anämie nach Magenblutungen gekommen. 
Andererseits zeigen die interessanten Beobachtungen von Kraus (127'), 
der zahlreiche Fälle von primärer und secundärer Anämie (Anaemia 
perniciosa, Anämie nach Blutungen, Chlorose, Leukämie, Krebsanäraie) 
untersucht hat, ganz normale Höhe des Lungengaswechsels, sogar bei 
den höchsten Graden der Hämoglobinarmuth (20—30 pCt. des normalen 
Hämoglobin-Gehaltes im Blulc). Sowohl der Saucrstoffverbrauch (4,1 
bis 5,75 ccm auf Kilo und Minute), wie die Kohlensäureausscheidung 
(2,75—4,5 ccm) wurden von Kraus bei der Anämie ganz innerhalb der 
bei gesunden Menschen beobachteten Grenzen liegend gefunden, ja, sie 
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entsprachen häufig der oberen physiologischen Grenze. Eine qualitative 
Abänderung des oxydativen Stoffwechsels tiat auch nirgends zu Tage; 
durch die Nahrungsaufnahme war der Gaswechsel bei den Anämischen 
in demselben Sinne, wie bei Gesunden beeinflusst. Er war auch bei 
schwer anämischen Personen durch die Muskelarbeit einer weiteren relativ 
bedeutenden Erhöhung fähig, hierbei jedoch nicht in dem Grade, wie bei 
Gesunden. Eigenthümlich verhielt sich der respiratorische Coefficient 
(das Verhalten der ausgeschiedenen CO, zum aufgenommenen 0 in der 
Norm = 0,67—0,87) bei den kranken Versuchsindividuen während der 
Muskelanstrengung, denn er zeigte eine Tendenz zum Sinken, d. h. um¬ 
gekehrt als in der Norm. Die Steigerung der Kohlensäureproduction 
blieb also hinter der Zunahme und Verwerthung des Sauerstoffes zurück; 
daraus schliesst Kraus, dass durch diese qualitativen Aenderungen des 
Stoffwechsels die der Spaltung unterworfenen Moleküle im anämischen 
Organismus nicht in gewöhnlicher Weise zu den normalen Endproducten 
weiter oxydirt werden. 

In den Beobachtungen Rcgnard’s ersieht Kraus dieselben Er¬ 
scheinungen in Bezug auf die UnVeränderlichkeit des Gaswechsels bei 
Anämischen, wie in den seinigen. Eine Bestätigung der Kraus'schon 
Erfahrungen brachte die Arbeit Bohland’s (32), der fast gleichzeitig 
mit Kraus den respiratorischen Gaswechsel in 4 schweren Anämicfällen 
untersucht hat. Nach Bohland besteht bei der Anämie sogar eine Er¬ 
höhung der Sauerstoffaufnahme und derKohlensäureausscheidung, wenigstens 
zu Zeiten. Zu demselben Schlüsse ist auch Magnus-Levy (159) bei 
Untersuchung eines Falles von Pseudoleukämie und eines von schwerer 
Anämie gekommen. Dieser Autor macht darauf aufmerksam, dass die 
Weithe, die von Pettenkofer und Voit (1869) an einem Leukämiker er¬ 
halten worden sind, auch eine wesentliche Erhöhung des Umsatzes zeigen. 

Im Hinblick auf seine Ergebnisse bespricht Kraus die Frage der 
Unabhängigkeit der durch den respiratorischen Gaswechsel gemessenen 
Vcrbrenmmgsvorgänge im menschlichen Körper von dem Hämoglobin- 
gchalte und sucht eine Erklärung für diese relative Unabhängigkeit aus 
verschiedenen regulirenden Mechanismen zu geben. Die Anpassungs¬ 
fähigkeit des Organismus an einen verminderten Hämoglobingehalt scheint 
viel weitergehend zu sein, als an eine Verminderung des Sauerstoffpar- 
tiardruckes. Dies beruht nach Kraus vor allen Dingen darauf, dass es 
für den Organismus zunächst glcichgiltig ist, wieviel das Blut vermöge 
seines Hämoglobingehaltcs Sauerstoff aufnehmen kann; für den normalen 
Ablauf der Verbrennungsprocesse kommt es bloss darauf an, dass'die 
von den Geweben in der Zeiteinheit verbrauchte Sauerstoffmenge in der¬ 
selben Zeit wieder ersetzt werde. Nun erhält das arterielle Blut in der 
Norm einen Ueberschuss an Sauerstoff: bekanntlich enthält das venöse 
Blut noch ziemlich viel locker gebundenen Sauerstoff. Es kann dciu- 
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nach der Sauerstoffgehalt im gegebenen Volum des anämischen Blutes 
viel kleiner als in der Norm sein, und das Blut kann noch genug Sauer¬ 
stoff für die Oxydationen enthalten. Dies ist um so wahrscheinlicher, 
als nach den von Hüfner (108) ermittelten Gesetzen der Sauerstoff¬ 
spannung und -dissociation der Sauerstoffdruck im anämischen Blute un¬ 
gefähr normal bleiben kann. Dazu kommt noch die Zunahme der Re- 
ductionskraft der Gewebe infolge des relativen Sauerstoffmangels, wodurch 
eine Erhöhung des 0-Diffusionsstromes aus dem Blute nach den Geweben 
erfolgen kann. Andererseits können noch mechanische Momente zur 
Geltung kommen, speciell die Erweiterung der Blutcapillaren, wodurch der 
Diffusionsraum und damit die Sauerstoffzufuhr zu den Zellen sich ver- 
grössere. Die Erweiterung der Capillaren scheint Kraus auf Grund bei 
der Anämischen gewonnenen Sphygmogramme sehr w’ahrscheinlich. Neben 
den Corapensationsmitteln, welche die Verwerthung des Sauerstoffes in 
den Geweben auf der normalen Höhe erhalten, kommen noch andere 
in Betracht, durch welche der 0-Vorrath vermutlich vergrössert wird, 
• namentlich die Zunahme der Heizcontractioncnfrequenz und die gröbere 
Athemmechanik. Wenn die Pulsfrequenz gesteigert wird, z. B. von 75 
auf 96, was man in der Anämie wohl häufig beobachtet, so wird bei 
gleichbli'ibendem Schlagvolura die Sauerstoffaufnahme in der Zeiteinheit 
relativ grösser, als in der Norm. Aus dem vergrösserten Athemvolum, 
welches Kraus bei seinen Kranken auffallend hoch fand, kann wieder 
ein Gewinn resultiren, da dadurch eine Vergrösserung der inneren 
Oberfläche der Lungen und eine geringe Steigerung des in den Alveo¬ 
len herrschenden Sauerstoffdruckes zu Stande kommt. 

Wenn auch Kraus die obigen Auseinandersetzungen theilweise in 
Form einer Hypothese ausspricht und wenn auch seine Erklärung in 
vielen Punkten ganz plausibel erscheint, so erheben sich doch bei näherer 
Ueberlegung manche Zweifel, besonders in Angesicht der zu Zeiten vor¬ 
handenen Erhöhung des Lungengaswechsels bei anämischen Subjecten 
(Bohland, Magnus-Levy). Es fragt sich, ob die von Kraus aufge- 
zählten Ausgleicbungsmittel in diesem Falle zur Erhaltung des 0-Vorraths 
und der 0-Verwerthung wirklich ausreichen. Hierbei ist die Ausgleichung 
bei dem z. B. auf ein Drittel gesunkenen 0-Gehalte im arteriellen Blute 
— also bloss 6—7 Vol.-pCt. 0 statt der normalen ca. 20 Vol.-pCt. — 
a priori wenig denkbar. Zwar muss dabei nach Kraus das venöse 
Blut der Anämischen ärmer an Sauerstoff werden, als bei Gesunden, 
und überhaupt dem Erstickungsblute sehr nahe stehen, d. h. fast oder 
ganz sauerstofffrei sein: dafür spreche die oben erwähnte Beobachtung 
Finkler’s, nach welchem der 0-Gehalt des Venenblutes bei Thieren 
nach starken Blutverlusten stets stark abnimmt. Gegen die Ueber- 
tragung dieser Thatsache auf das anämische venöse Menschenblut, spe- 
(’iell gegen die Annahme eines Erstickung.sblutes in den Venen bei der 
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Anämie sprachen einige eigene Beobachtungen, die ich .schon gelegentlich 
der chemischen ßlutuntersuchungen bei der Anämie machen konnte. 
Bekanntlich bedingt die Anwesenheit von freiem Sauerstoff die helle 
Farbe des arteriellen Blutes: das venöse Blut ist eben dadurch dunkel, 
weil es wenig 0, resp. wenig Oxyhämoglobin enthält und eigentlich nicht 
dadurch, weil cs Kohlensäure enthält. Der Sauerstoff kann aus sauer- 
stoflfreichem Blute mittels des Durchleitens von Stickstoff oder Wasser¬ 
stoffgas vertrieben werden und das Blut wird auch dunkel-venös. Nun, 
soll das anämische Blut dem Erstickungsblute nahe stehen, so ist auch 
eine stark dunkle Färbung des Aderlassblutes und vielleicht zugleich 
auch Cyanose bei den Anämischen zu erwarten. Eine beträchtliche 
Cyanose in uncomplicirten Fällen ist gewiss der Anämie nicht eigen; 
und was das Aderlassblut betrifft, so fiel mir eine besonders dunkle 
Farbe desselben sogar bei höchster Hämoglobinarmuth vielleicht nie 
auf. Ja, ich habe mehrmals bei der Chlorose und sonstigen Anämien 
entschieden ein helleres Blut aus der Vene ausfliessen sehen, als in ge¬ 
sundem Zustande. Gegen die Bedeutung dieser Thatsache könnte man 
gewiss einwenden, dass die Intensität der Blutfärbung in hohem Grade 
durch den Wassergehalt des Blutes beeinflusst wird — dieses Moment 
habe ich wohl selbst hervorgehoben — und, dass das anämische Blut 
als das wasserreichere und somit zum Hellrothwerden mehr geneigte 
bei der Beurtheilung des 0-Verhaltens mit dem normalen Blute eigent¬ 
lich nicht verglichen werden darf. Ich habe jedoch zugleich beobachtet, 
dass das hydrämische Oxalat- oder Fluoratblut ohne arterialisirt zu 
werden bei der Sedimentirung dunkler wird, als es im Momente des 
Aderlasses gewesen war. Das Dunkelwerden des stehenden Blutes geht 
aber, wie schon vor Jahren Hoppe-Seyler und Andere festgestellt haben, 
mit dem Verschwinden des lockeren Sauerstoffes einher. Somit war 
nach Allem wahrscheinlich, dass das venöse Blut bei der Anämie kein 
Erstickungsblut, wenigstens nicht immer ist. 

Dementsprechend erschienen in erster Linie die Gesamratgasanalysen 
des venösen Menschenblutes bei der Anämie dringend nöthig. Anderer¬ 
seits durfte zugleich die Frage nicht unerledigt bleiben, wie sich das 
arterielle Blut in dieser Beziehung verhält. Es musste die Vermuthung 
nachgeprüft werden, ob das anämische Blut selbst bezüglich der Sauer- 
stoffaufnahine etwaige Compensationen nicht besitzt. Dieser Möglichkeit 
mus.ste Rechnung getragen werden', nachdem man im anämischen Blute 
anderseitigen Ausgleichungserscheinungen begegnet ist [Biernacki (14)]. 
Sie stand gewiss zu den eingebürgerten Ansichten über die Constanz der 
Sauerstoffcapacität des Blutfarbstoffes im schroffen Gegensatz. Doch 
war diese Vermuthung nicht von sich selbst entstanden. Vor einiger 
Zeit sprach sich Bohr dahin aus, dass es iiicht ein Hämoglobin von 
constantcr Sauerstoffcapacität, sondern bei einer und derselben Thierart 
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mehrere Hämoglobine mit verschiedener SauerstofTcapacität giebt. Bohr 
unterscheidet vorläufig 4 Hämoglobinarten: 1. Oxyhämoglobin«, dessen 
1 g 0,4 ccm Sauerstoff aufnimmt; 2. Oxyhämoglobin ß — auf lg — 
0,8 ccm 0; 3. Oxyhämoglobin y, mit dem Iloppe-Seyler’schen Oxy¬ 
hämoglobin identisch — auf 1 g — 1,7 ccm 0 und 4. Oxyhämoglobin ö 
— auf 1 g — 2,7 ccm 0. Bohr versuchte auch durch parallele Sauer¬ 
stoff- und Eisenanalysen einerseits und spektrometrische Hämoglobin- 
Bestimmungen im defibrinirten und mit Luft geschüttelten Blute den 
Nachweis für die verschiedene Sauerstoffcapacität des BlutfarbstofiFcs zu 
liefern. 

Die Ansichten Bohr’s haben bisher wenig Anerkennung gefunden. 
Hüfner (109) hat eine neue Reihe von Versuchen veröffentlicht, durch 
welche seine früheren Behauptungen bestätigt werden. Er betont dem¬ 
entsprechend, dass cs nur ein Hämoglobin von stets gleichem Molekular¬ 
gewicht und gleicher Sauerstoffcapacität giebt. Die abweichenden Resul¬ 
tate Bohr’s erklärt Hüfner mit den Zersetzungen des Blutfarbstoffes, 
die in den Bohr’sehen Versuchen nicht ausgeschlossen sind. Dagegen 
wird nach Abrahamson (2) die Sauerstoffcapacität des Blutes sogar durch 
das Durchlciten des reinen Sauerstoffgases durch das defibrinirte Blut 
verändert. Haldane und Lorrain-Smith (83), die den Blutkörperchen- 
brei gasanalytisch untersucht haben, sprechen sich in gleichem Sinne aus. 

Dass das Hämoglobin einer Zersetzung sehr leicht unterliegen kann, 
und dass dabei weniger locker gebundener Sauerstoff gefunden wird, ist 
wohl eine bekannte Thatsache, die man zur Erklärung der Bohr’schen 
Erfahrungen über die Hämoglobine mit bloss 0,4—0,8 ccm Sauerstoff gewiss 
heranziehen könnte. Wenn aber nach Bohr ein Hämoglobin mit der 
Capacität von 2,7 ccm Sauerstoff giebt, so lässt sich diese Erscheinung 
durch die „Zersetzung“ nur schwerlich deuten. Existirt aber ein Hämo¬ 
globin mit so hoher Sauerstoffcapacität thatsächlich, so würde dann eine 
Anpassung seitens des Blutes selbst bei dem anämischen Gaswechel 
wahrscheinlich gemacht. 

Durch alle obigen üeberlegungen angeregt, habe ich mich vor län¬ 
gerer Zeit entschlossen, gasanalytische Untersuchungen am pathologischen 
Menschenblutc anzustellen. Da bekanntlich das Arterienblut bei Menschen 
nicht zur Untersuchung gelangen kann, so musste nur das künstlich ar- 
terialisirte Aderlassblut verwendet werden. Bel der Entgasung eines 
solchen Blutes bekommt man fast dieselben Werthe, wie bei der Unter¬ 
suchung des unter Luftabschluss aufgefangenen Arterienblutes, wie die 
Beobachtungen von A. Ewald (48) und Anderen gezeigt haben: nach 
der künstlichen Arterialisation pflegt sogar die auspumpbare Sauerstoff¬ 
menge etwas höher zu sein, als in dem entsprechenden Arterienblufe. 
Daraus schloss man sogar, dass das Arterienblut nur zu *^']o mit 
Sauerstoff gesättigt sei. 
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Ich muss gleich hier die Bemerkung machen, dass das von mir ge¬ 
sammelte Material die Antwort auf die mir vorschwebenden Fragen nicht 
in derjenigen Abrundung geliefert hat, welche von vornherein wünschens- 
werth und im Beginn der Arbeit möglich erschien. Daran haben die 
Schwierigkeiten der Blutgasuntersuchung beim Menschen verhältnissmässig 
wenig Schuld getragen: wichtiger war die Feststellung mancher That- 
sachen, welche entweder ganz unbekannt oder wenig berücksichtigt bisher 
waren, und angesichts welcher die Verwerthung der Beobachtungen zu den 
Schlussfolgerungen nicht so einfach erschien, wie man nach den älteren 
Erfalirungen meinen möchte. Dieselben Thatsachen Hessen auch die 
Arbeit in einer anderen Richtung fortsetzen, als es im ursprünglichen 
Plane lag. Daraus ging hervor, und darauf muss ich den Leser gleich 
aufmerksam machen, dass meine nachfolgenden Auseinandersetzungen 
meistens einen allgemein biologischen Charakter tragen. Wenn ich mich 
trotzdem entschlossen habe, meine Arbeit an diesem Orte zu publiciren, 
so ist dies aus zweierlei Gründen geschehen. Erstens sind meine Aus¬ 
führungen am pathologischen Material und meistens dank der patholo¬ 
gischen Herkunft desselben entstanden. Zweitens kann mein Material 
auch zu pathologischen, resp. klinisch diagnostischen Zwecken verwerthet 
werden; dies dürfte aber nicht früher stattfinden, ehe einige physiolo¬ 
gische Ansichten auf möglichst festen Fuss gestellt worden waren. 

Die Möglichkeit der Arbeitsausführung verdanke ich Herrn Professor 
S. Lukjanow, jetzigem Dircctor des In.stituts für experimentelle Medicin 
in St. Petersburg, der weder Mühe noch Zeit sparte, um mir die zur 
Blutgasanalyse nöthigen Apparate zu verschaffen. Auch stellte der neue 
Vorstand, Herr Uschinsky, die Mittel seines Laboratoriums zu meiner 
Verfügung bereitwilligst. Das Material wurde aus der medicinisch-dia- 
gno.stischen Klinik des Herrn Prof. Zieniee dank dessen gütigster Er- 
laubniss gewonnen. Allen diesen Herren spreche ich meinen besten 
Dank aus. 


II. Methodik. 

Sowohl die älteren wie die neueren pncumatologischen Blutarbeiten, 
spcciell die Arbeiten über die Sauerstoffcapacität sind fast ausschliess¬ 
lich am defibrinirten Blute ausgeführt worden. Die ältesten Versuche 
wurden in der Weise angestellt, dass man das arterielle oder venöse 
Blut bei Luftabschluss unter Quecksilber auffing, mit demselben Queck¬ 
silber defibrinirte und erst nach der Defibrinirung in der Pumpe entgaste. 
Bei der Schnellentgasungsraethode Pflüger’s, nach welcher das Blut aus 
er Ardterie direct in den luftleeren und mit Was.ser von 50—60 ®C. ge¬ 
füllten Blutrecipienten cingeführt wiid, fand das Defibriniren eigentlich 
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nicht statt: Pflüger sah dabei die Ausscheidung des Faserstoffes erst 
nach der beendeten Entgasung eintreten. Die Methode Pflüger’s 
näherte sich also dem Ideale möglichst unverändertes, resp. noch lebendes 
Blut zu entgasen: nun differirten die Ergebnisse dieses Forschers, wie 
erwähnt, von denen Anderer deutlich: es wurden von Pflüger die 
höchsten 0-Werthc im arteriellen Thierblute gefunden. 

Angesichts der Pflüger’sehen Erfahrungen einerseits und der tiefen 
Unterschiede andererseits, welche mir zwischen dem defibrinirten und 
und undefibrinirten Blute schon mehreremale aufgefallen waren [insbe¬ 
sondere bei der Untersuchung der Blutkörperchensedimentation (16)], er¬ 
wies sich die pneumatologische Untersuchung des nichtdefibrinirten 
Menschenblutes unentbehrlich. Ich habe in der That mit dem undelibri- 
nirten Blute fast durchweg andere Ergebnisse, als mit dem defibrinirten 
in der vorliegenden Arbeit bekommen. Wie viel und wie lange es sich 
bei dem Experimentiren mit dem gerinnungsunfähig gemachten Blute um 
ein wirklich unverändertes resp. ungeronnenes Blut handelt, davon wird 
noch unten die Rede sein. 

Als gerinnungshemmenden Mittels bediente ich mich des Natrium- 
fluorates statt des früher gebrauchten Natriumoxalates, welches sich für 
gasanalj'tische Blutuntersuchungen ganz unbrauchbar erwies. Das Oxatat- 
blut liess sich namentlich sehr langsam und unvollständig artcrialisiren 
und gab bei der Entgasung in vorläufigen Versuchen überhaupt zu wenig 
Sauerstoff. Bekanntlich stellen Oxalate Blutgifte mit sich dar: bei 
innerer Verabreichung dieses Mittels in entsprechender Dosis wird das 
Methämoglobin im Blute nachgewiesen. Dagegen greift das Natrium- 
fluorat in kleinen Dosen das Hämoglobin, resp. seine Eigenschaften nach 
Allem nicht an; das frische Fluoratblut liess sich in allen untersuchten 
Fällen beim Schütteln mit Luft oder Durchleiten von Sauerstoff sehr 
rasch schön hellroth machen; in solchem hellen Fluoratblute sah ich bei 
spectroskopischer Untersuchung nur zwei Üxyhämoglobinstreifen. Die 
aus dem hellrothen Fluoratblute ausgepumpten 0-Mengen waren auch 
niemals kleiner als die aus dem arteriellen Blute sonst erhaltenen Werthe. 
Andererseits stimmten manche andere am Fluoratblute wahrgenommenen 
Erscheinungen mit denjenigen überein, die an den mit anderen „indiffe¬ 
renten“ Methoden gerinmmgsunfähig gemacliten Blutarten schon früher 
beobachtet wurden. 

Es gelang mir aber nicht, die Blutgerinnung mit Natriumfluoratpulver 
so glatt aufzuhchen, wie dies mit Natriumoxalatpulver der Fall ist. 
Deswegen bediente ich mich einer 5 proc. Natriumfluoratlösung (eigentlich 
zugleich und -Suspension, denn 5 proc. NaFl lösen .sich nicht auf) im 
Verhältnisse 5 ccm auf 9.')—100 ccm Blut, \vas ziemlich genau 0,25 g 
NaFl in 100 ccm Blut gemisch ausmachte. Diese geringe Blutverdünnuiig 
wurde natürlich bei der Ben-clmung der zur Gasanalyse verbrauchten 
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Monge des reinen Blutes immer berücksichtigt. In den Materialien 
führe ich auch den „Factor“ für jede untersuchte Fluoratblutart an. 

Das aus der Ader spntzende Blut wurde in einem graduirten Cylinder 
mit abgemessener Fluoratlösungmenge direct aufgenommen und nachher 
nach dem ein- oder zweimaligen Umrühren in 2 —3 besondere Portionen 
getheilt. Eine andere Blutportion wurde bei niedriger Temperatur in 
einer Porzcllanschale defibrinirt und auch in mehrere Portionen getrennt. 
Gleich darauf stellte ich die Blutproben in einen kühlen Ort, wo die 
Temperatur zwischen -f -0 bis -|-5®C. schwankte. Bei dieser Temperatur 
Avurden die Proben je nach den Versuchsbedingungen 24—48 Stunden 
und länger aufbewahrt. Da aber nach Hoppe-Seyler die Zersetzung 
des Hämoglobins schon bei einer 0 ® C. wenig überschreitenden Temperatur 
leicht stattfinden kann, so habe ich von dem 19. Falle an die Blutproben 
sc^fort nach der Blutentnahme ins Eis gelegt und die ganze Zeit hindurch 
im Eise oder im Eisschranke aufbewahrt. Die Defibrinirung des Blutes 
wurde dabei in einer mit Eis umgebenen Porzellanschale ausgeführt. — 
I mter solchen Bedingungen war auch die Verdunstung des Blutwassers 
während der Defibrinirung minimal, wie ich mich durch vergleichende 
Wägungen mehrmals überzeugte. Durch die Anwendung der Eiskälte 
durfte man den Einwand ausschliessen, dass die unten zu beschreibenden 
Ergebnisse eine Folge der Hämoglobinzersetzung seien. Uebrigens zeigten 
«lie bei -|-0 bis 5®C. aufbewahrten Blutportionen sogar nach 72 Stunden 
noch keine Zeichen einer Zersetzung; sie Hessen sich sehr leicht arteria- 
lisiren und wurden dabei hellroth. Einige Ausnahmen von dieser Regel 
werden unten speciell erwähnt. 

Die erste ArteriaHsation und Entgasung in einer kräftigen Pflüger- 
.schen Blutgaspumpe konnte erst %—IY 4 Stunden nach dem Aderlässe 
stattfinden, eben dadurch, weil die Gasanalysen im von der Klinik 15 
Minuten entfernten Laboratorium ausgeführt wurden. Die üebertragung 
des Blutes geschah in speciellen mit Eis umgebenen Probirgläsem. Als 
ersteres wurde fast constant das Fluoratblut untersucht; erst am Abend, 
d. h. 7 —8 Stunden nach der Venaesection kam das defibrinirte Blut zur 
Entgasung. Je nach dem Material wurden weitere Portionen beider 
Blutarten am folgenden Tage analysirt, also 24—36—40 Stunden alt. 
In den Versuchsprotokollen und in den Tabellen ist das Alter jeder 
Blutprobe genau angegeben. 

Die Arterialisirung des dunklen Fluoratblutes wurde Y 2 —V 4 Stunde 
vor dessen Einführung in den Recipienten der Gaspumpe gemacht. In 
einer kleineren Anzahl der Fälle arterialisirte ich das Blut mittels des 
Durchleitens von reinem Sauerstoflfgas, in einer grösseren dagegen ganz 
einfach durch kräftiges Schütteln mit Luft. Zur Sättigung mit Sauer¬ 
stoff wurden Kölbchen von 100—150 ccm Inhalt angewendet, durch 
deren Kautschukpfropfen zwei Glasröhrchcn gingen, djvs längere bis zum 
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Boden des Kölbchens, das kürzere gebogene nur bis zur unteren Fläche 
des Pfropfens reichend. Das lange Glasröhrchen wurde mittels eines 
engen Gumraischlauches mit dem Hahn des Gasometers verbunden, das 
kurze Röhrchen trug auch einen Gummischlauch, beide Schläuche waren 
waren mit Mohr'sehen Quetschhähnen versehen. Beim Durchleiten des 
Sauerstoffgases schäumte das Blut in dem Kölbchen rasch auf: nachdem 
der Schaum bis zum oberen Röhrchen herangetreten, stellte man den 
Zufluss des Gases ein, bis der Schaum verschwunden war; indessen 
waren beide Schläuche geschlossen, sodass das Blut in der Sauerstoff¬ 
atmosphäre blieb. Nach dem Verschwinden des Schaumes liess man 
den Sauerstoff wieder durch das Blut durchfliesssen etc., so mehrere 
Male im Laufe von 30—45 Minuten. In einigen Versuchen befand sich 
das Blutkölbchen während der Sättigung im Wasser von 38—40 ®C. 
Nach der beendigten Sättigung verband ich das lange Röhrchen mit 
einem mit reinem Quecksilber gefüllten Trichter, liess dasselbe ins Kölb¬ 
chen eintreten, bis ich das Blut in der äusseren Oeffnung der gebogenen 
Canüle zeigte, wonach diese Canüle mit dem Hahn des leeren Reci- 
pienten verbunden, die Luft in dem Hahncanale mit Blut vertrieben, der 
Hahn um 180® gedreht, und auf diese Weise die nöthige Menge des 
hellrothen Blutes in die Gaspumpe eingelassen wurde, indem das Queck¬ 
silber aus dem Trichter her in dem Blutkölbchen die Stelle des Blutes 
einnahm. Nach Reinigung des Hahnes wurde der vorher in leerem Zu¬ 
stande gewogene Recipient wieder gewogen und durch die Division der 
eingelassenen Blutmenge mit dem Werthe des specifischen Gewichtes (für 
jede Blutart getrennt pyknometrisch bestimmt) die Zahl des ver¬ 
brauchten Blutes in ccm ermittelt. Die Sättigung mit 0 der parallelen 
Portionen des defibrinirten Blutes pflegte gewöhnlich kürzer zu dauern, 
15—20 Minuten. Bei der beschriebenen Versuchsanordnung und Ueber- 
führung des Blutes in die Pumpe gelang es aber nur selten das gleich¬ 
zeitige Eindringen einer kleinen Luftmenge in die Pumpe zu verhüten. 

Die mit Luft arterialisirten Blutportionen wurden 15—20 Minuten 
lang in einem grösseren Kölbchen oder Cylinder von 150—200 ccm In¬ 
halt geschüttelt. 

Das ganz frische (1 Stunde alte) Fluoratblut nahm dabei die hell- 
rothe Farbe sehr schnell an, etwa in 2—4 Minuten, die 24—48 Stunden 
alten dagegen deutlich langsamer etwa 6—10 Minuten, ln solchen älteren 
Fluoratproben fiel eine eigenthümliche Erscheinung öfters auf: in den 
ersten 2—3 Minuten änderte sich beim Schütteln die dunkle Farbe nur 
sehr wenig; nachdem aber das Blut einige Minuten ruhig stehen gelassen 
wurde, trat die helle Färbung 2—3 Minuten später von selbst auf, und 
die höchste Intensität der hellrothen Farbe trat bei folgendem Schütteln 
sehr leicht ein. Die schon hellrothen Proben des defibrinirten Blutes 
wurden auch geschüttelt. Nach der beendigten Artcrialisirung wurden 
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die Proben an einem kühlen Orte auf y. Stunde gestellt, um den Schaum 
verschwinden und die Luftblasen sich heben zu lassen, darauf wurde das 
Blut in ein kleines Becherglas übergefüllt, das Ganze gewogen, man liess 
mittels einer an den Recipientenhahn angebrachten zugespitzten und ins 
Blut eingetauchten Canüle (die mit Wasser gefüllt war) eine gewisse Blut- 
raenge vom Blutrecipienten der Pumpe ansaugen. Die in der Canüle 
übrig bleibende kleine Blutmenge wurde auch mittels des ausgekochten 
destillirten Wassers in die Pumpe vertrieben. Das Becherglas wurde 
nachher zum zweiten Male gewogen. Bei dieser Versuchsanordnung 
konnte die verbrauchte Blutmenge noch genauer ermittelt werden, als 
in ersterem Falle und, was noch wichtiger, das Eindringen von Luft in 
die Pumpe in vielen Fällen vollständig vermieden werden. 

In der zweiten Gruppe der Fälle wurde das venöse Blut untersucht. 
Hierbei waren die Schwierigkeiten sehr gross. Nur in drei Fällen ist es 
mir gelungen, etwas Blut aus der Vene direct in den luftleeren Reci- 
pienten aufzufangen und dann nach Yg—V 4 Stunden die Entgasung zu 
beendigen. In allen drei Fällen trat aber zugleich auch etwas Luft in 
den Blutkolben ein. — Im Recipienten befand sich jedesmal eine gewisse 
Quantität von Natriumoxalatpulver und in einem Falle Natriumfluorat- 
lösung und war das Blut flüssig geblieben. In den folgenden Fällen 
bediente ich mich des Aderlassblutes, welches schon einen Augenblick 
der äusseren Luft ausgesetzt war (also wie bei Kraus und Klemperer) 
und welches nur unter Luftabschluss aufbewahrt wurde. Dazu wurde 
ein besonderer Apparat nach älteren Mustern angefertigt. Derselbe be¬ 
stand aus einer an beiden Enden verjüngten und mit Theilung in Cubik- 
centimeter oder Cubikmillimeter versehenen Bürette. Das eine Ende der 
Bürette war mittels eines kurzen Gummischlauches mit einer gebogenen 
und zugespitzten Canüle und das andere mittels eines langen Schlauches 
mit einem mit Quecksilber gefüllten Trichter versehen. Nach der FüUung 
der Bürette und der Canüle mit Quecksilber durch Emporheben des 
Trichters wurde der obere Schlauch zugeklemmt, der Trichter so auf¬ 
gehängt, dass das Quecksilbemiveau in demselben dem unteren Ende der 
Bürette entsprach, die Canüle in das frisch aufgefangene Blut eingetaucht 
und nach dem Oeffnen des Quetschhahnes die nöthige Menge des Blutes 
in die Bürette leicht hereingeführt. Nach dem Schliessen des Schlauches 
am unteren Ende der Bürette befreite man dieselbe von dem Trichter 
schnell und defibrinirte das Blut unter Luftabschluss mittels des in der 
Bürette übrig bleibenden Quecksilbers. Gleichzeitig wurde in mehreren 
Fällen das Blut in dem zweiten Apparat gewonnen, in welchem in der 
oberen Canüle und über dem Quecksilber eine genau bestimmte Menge 
von Fluoratlösung sich befand: nach dem Füllen der Bürette wurde das 
Blut mit der Fluoratlösung in derselben Weise wie bei der Defibrinirung 
gut zusararaengemischt: in allen Fällen gelang die Hemmung der Gerin- 
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nuiig sehr gut. Beide Büretten wurden gleich darauf in einen hohen mit 
Eis und Eiswasser gefüllten Cylinder gelegt und eine derselben ins Labo¬ 
ratorium übergetragen. Die Ueberführung des Blutes aus den Büretten 
in die Gaspumpe geschah wieder durch das Anbringen eines mit Queck¬ 
silber gefüllten Trichters an die Bürette. Hierbei konnte natürlich die ver¬ 
brauchte Blutmenge unmittelbar in Cubikcentimetem bestimmt werden. 
Bei dieser Ueberführung war es aber wieder schwierig, das gleichzeitige 
Eindringen von Luft in die Pumpe vollständig zu vermeiden. Gewöhnlich 
verbrauchte ich nicht alle in den Büretten befindliche Blutmenge für 
die Analyse, sondern entgaste noch den übrig bleibenden Rest 7 bis 
8 Stunden später. Im Laufe dieser Zeit wurde die Bürette im Eis¬ 
schranke aufbewahrt. Bei der zweiten Entgasung musste das schon 
scdimentirte Blut vor dem Einlassen in die Pumpe genau mittelst Queck¬ 
silber durchgemischt werden. 

Die erste Entgasung fand etwa % Stunden nach dem Aderlässe 
statt, gleich darauf, also 1—174 Stunde nach dem Aderlässe, die zweite 
— abwechselnd des defibrinirten und Fluoratblutes. Am Abend wurde 
auch eventuell die dritte Auspumpung ausgeführt. 

Zwischen dem Entweichen des Blutes aus der Vene und dem Ein¬ 
lassen desselben in die Büretten verflossen in maximo 20—30 Secunden. 
Trotzdem konnte man aber nicht behaupten, dass es sich bei der Unter¬ 
suchung um „echtes“ Venenblut handelte. Zweifellos wurde die ursprüng¬ 
liche Zusammensetzung des gebrauchten Venenblutes durch die Einwir¬ 
kung der Luft etwas modificirt: deswegen kommt meinen Gasanalysen 
des venösen Menschenblutes keine entscheidende Bedeutung zu. — Die 
gefundenen Gaswerthe waren also aller Wahrscheinlichkeit nach zu den¬ 
jenigen sehr nahe stehende, die bei der Auspumpung des unter Luft¬ 
abschluss aufgefangenen Venenblutes zum Vorschein kommen würden. 

Für jede Analyse wurden 15—25 ccm Blut- verwendet. Es wurde 
sehr dafür gesorgt, die einzelnen Portionen unter möglichst gleichen Be¬ 
dingungen zu entgasen. Das Blut im Recipienten war nicht mit Wasser 
in stärkerem Grade verdünnt (50). Vor dem Einlassen des Blutes waren 
aber immer im Recipienten einige Cubikeentimeter Wasser vorhanden. 
Während der Entgasung befand sich der Blutkolben in Wasser von 
50—55° C.: unter solchen Bedingungen erfolgte die Entgasung sehr 
rasch. Bei Untersuchung des arterialisirten Blutes wurde die Säure am 
Schluss der Auspumpung nicht einmal verwendet; nur bei Auspumpung 
einiger Proben des Venenblutes Hess ich .am Schluss etwas Weinsäure 
in die Pumpe cintreten. Die gesammelten Gase wurden 62 mal in den 
Geppert’schen (64) Eudiometern und im Geppert’schen Analysen¬ 
apparate (unter Wasser) analysirt: sonst kam die ursprüngliche Bunsen- 
sche (36) Methode zur Verwendung, was um so leichter war, als ich 
im Gaslaboratorium ganz allein arbeitete und dasselbe eine sehr con- 
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stante Temperatur zeigte. Die Kohlensäure wurde mit 7 pCt. Na HO ab- 
sorbirt, der Sauerstoff mit Wasserstoff verpufft. Der Wasserstoff wurde 
auf chemischem Wege im Geppert’schen Apparate, das Knallgas im 
Bunsen’sehen elektrolytisch dargestellt. — Die Ergebnisse sind auf 0 ® 
und 760® mm Quecksilberdruck bei 0 ® C. reducirt. 

Parallel mit der Bestimmung der Gasmengen wurde der Gehalt an 
Trockensubstanz und an Eisen — beides gewöhnlich für jeden Fall nur 
im defibrinirten Blute — ermittelt. In ersteren Fällen bestimmte ich 
das Eisen titrimetrisch nach der im Salkowski’sehen (208) Lehrbuche 
angegebenen Methode. Diese Methode ergiebt aber entschieden zu nie¬ 
drige Werthe. So habe ich in normalen Blutsorten Maxiraum nur 0,0440 
bis 0,0460 g Fe in 100 g defibrinirten Blutes gefunden, während der rich¬ 
tige Maximalgehalt 0,0530—0,0560 g Fe ist. Auch bei Untersuchung 
des pathologischen Blutes bin ich nach dieser Methode zu so niedrigen 
Werthen mitunter gekommen, die sich beim Vergleichen mit meinen 
älteren Analysen ganz unwahrscheinlich erwiesen haben. Deswegen wandte 
ich mich in der zweiten Reihe von Fällen zu der schwierigsten, doch zu 
der ganz sicheren Wägungsmethode, wobei immer möglichst grosse 
Blutmengen verwendet wurden — 35—60 g, am häufigsten ca. 50 g. 
Die dabei erhaltenen Werthe standen mit meinen früheren Erfahrungen 
über die Fe-Quantitäten im Menschenblutc im besten Einklang. 

In den Fällen, wo das Blut bei niedriger Temperatur defibrinirt 
wurde, verwendete ich auch das ausgeschiedene Fibrin zur quantitativen 
Bestimmung. Es wurde hierbei nach der Hoppe-.Sey 1er'sehen Methode 
verfahren. 

Die Venaesection fand in allen Fällen ca. 11 Uhr Vormittags statt. 
Das Schröpfkopf blut wurde nur ein paar Mal verwendet. Näheres über 
jeden einzelnen untersuchten Fall siehe in dem VI. Capitel der Arbeit 
„Materialien“. Es wurden 46 Krankheitsfälle und 162 Blutproben gas¬ 
analytisch untersucht. 


III. Besprechung der gewonnenen Daten hezfiglich einzelner 

Blutgase. 

1. Stickstoff. 

Bekanntlich wird der Stickstoff als rein physikalisch im Blute gelöst 
betrachtet: wo wesentlich höhere N-Werthe gegen den Resorptionscoeffi- 
cienten gefunden werden, bezieht man sie auf Verunreinigung der Gas¬ 
analyse mit eingedrungener atmosphärischer Luft unbedenklich. Meine 
Erfahrungen stehen mit diesen Ansichten nicht immer und nicht ganz im 
Einklang: deswegen will ich einige diesbezügliche Bemerkungen an dieser 
Stelle einschalten. 
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Die jetzt herrschende Anschauung über das Verhalten des Stick¬ 
stoffes im Blute stützt sich auf eine grosse Zahl von Thatsachen. — In den 
älteren mit weniger guten Methoden ausgeführten Blutanalysen fand man 
gewöhnlich höhere N-Werthe [4,01—5,50 bei Schaffer (232), 3,63 bis 
5,96 Vol.-pCt. bei Hirschmann (94) etc.], als in den neueren nach ver¬ 
besserten Methoden angestellten Untersuchungen. P. Bert ( 12 ) sah den 
Gehalt an N im Blute proportional dem Drucke der Atmosphäre steigen 
und fallen. In den Versuchen Pflüger’s enthielt das Blut des Hundes, 
der kurze Zeit ein stickstofffreies Gemisch von 0 und COg geathmet 
hatte, fast keinen Stickstoff. — Bei sorgfältiger und vorsichtiger Ent¬ 
gasung begegnete sogar dieser Forscher ca. 1,5 Vol.-pCt. N am häufigsten. 
Dieser Werth steht dem Absorptionscoefficient des Stickstoffes für Wasser 
sehr naheU- 

Die Nachprüfung dieses Absorptionscoefficienten in Bezug auf das Blut 
führte aber zu keinen einheitlichen Ergebnissen. Lothar Meyer (165) 
bestimmte ihn im defibrinirten Blute etwa auf 0 , 02 . Dagegen sah 
Setschcnow (215) in zwei „gelungenen“ Versuchen (das entgaste Blut 
wurde mit reinem N geschüttelt), das Blut 2,778—4,71 ccm N auf 
100 ccm (berechnet auf O^C. und 1 m Druck) aufnehmen. Setschenow 
hält es daher für wahrscheinlich, dass der Absorptionscoefficient des 
Stickstoffes für Blut höher ist, als für das Wasser. 

Meine Beobachtungen über den N-Gehalt im künstlich arterialisirton 
und venösen Menschenblute lassen sich folgendermassen referiren. In 
crsteren Analysen, als ich alle „Geheimnisse“ meiner Pumpe noch nicht 
kannte und das Blut aus den oben beschriebenen Sättigungskölbchen 
mittelst Quecksilber in den leeren Recipienten übergeführt wurde, kamen 
höhere N-Werthe ( 10—12 Volumprocent) häufig zum Vorschein. Das¬ 
selbe war bei den Analysen des venösen Blutes meistens der Fall: die¬ 
selben wurden schon zu warmer Jahreszeit ausgelührt, in Folge dessen 
wurde die Luftdichtheit der Hähne häufig beeinträchtigt. Die hohen 
N-Werthe waren also in diesen FäUen fast zweifellos durch das Luft¬ 
eindringen bedingt. — Ich bin aber im Besitz von zahlreichen Analysen 
von mit Luft arterialisirten Blutarten, wobei möglichst sorgfältig und 
vorsichtig verfahren wurde, um die Reinheit der Analyse zu sichern, resp. 
das Zumischen von Luft zu verhüten. — Unter solchen Bedingungen sah 
ich nun mehrere Male entschiedene Beweise dafür, dass die Gaspumpe 
und die Gasanalyse ganz luftfrei war, denn es wurden in einigen 
Analysen sehr niedrige N-Werthe — 0,17—0,58 Volumprocent — 
gefunden (s. in den Protokollen die Analysen 31, 72, 75, 86 , 108, 112 ). 
Dies betrug also bloss Y 3 —Ys nach dem Absorptionscoefficienten 

1) Nach den neuesten Versuchen von Bohr und Bock (29) beträgt der Ab- 
sorj)liünsc<ief(i(‘ienl von N für das Wasser von 30- 38®: 0,01215—0,01252. 
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zu Verlangenden. Derartige Beispiele, zwar selten, bietet auch die ältere 
Literatur dar: z. B. hat Preyer (187) im arteriellen Schafblut einmal 
keinen Stickstoff gefunden. Auch bei Pflüger (195) trifft man Werthe 
unter 1 Volumprocent N. 

Unter denselben Versuchsbedingungen habe ich aber ziemlich häufig 
bis 4—5 Volumprocent Stickstoff gefunden, wenn auch am häufigsten 
ca. 2 pCt. N vorgekommen sind. — In den meisten Analysen erweckte, 
so zu sagen, der ganze Ablauf des Versuches keinen Verdacht darüber, 
dass hierbei die Luft eingedrungen war. Ausser der Thatsache, dass 
ich ganz parallel Unterwerthe von N beobachtete, liess mich noch ein 
anderer Umstand mähehe Mehrwerthe von N für „echt“, d. h. für aus 
dem Blute selbst stammende anerkennen. ' Es fiel namentlich eine 
gewisse Regelmässigkeit bei dem abwechselnden Auftreten 
von Mehr- und Minderwerthen von N öfters auf. So waren die 
einen und die anderen Werthe je nach dem Falle der einen oder der 
anderen Blutart (defibrinirtem oder Fluoratblute) eigen. Z. B.: 





Fluoratblut Alter des Bl. 

Defibrin. Blut 

Alter. 

Fall 9. 

Carcin. ventriculi 

0,42 Volumproc. 

1 std. — 

5,04 Volumproc. 

71 

I 2 Std. 



11 11 

2,91 

11 

50 

11 

5,81 

11 

57 

11 


18. 

Marasmus 

2,25 

11 

1 

11 

0,98 

11 

8 

11 



n 

1,18 

11 

32 

11 

0,58 

11 

48 

n 

n 

21. 

Pleurit. exsud. 

0,17 

n 

1 

11 

3,04 

11 

8 

11 



11 

2,47 

11 

25 

11 

2,33 

11 

32 

11 

11 

26. 

Emphysem 

6,72 

11 

1 

11 

1,02 

11 

8 

11 



11 

5,16 

11 

25 

11 

2,86 

11 

32 

11 

n 

32. 

Normal 

2,67 

11 

1 

11 

1,92 

11 

8 

11 



11 

3,35 

11 

25 

n 

1,79 

11 

33 

11 


31. 

Anämie 

4,51 

11 

1 

n 

1,74 

11 

8 

11 



11 

3,84 

11 

25 

11 



— 



Besonders sind die Fälle 18, 26 und 32 charakteristisch. In allen 
diesen Fällen wurde das Blut entgast, ohne vorher oder in der Pumpe 
eine stärkere Verdünnung mit Wasser zu erleiden. In einigen speciellen 
Versuchen wurde dagegen das Blut vor der Arterialisation mit 0,6 pCt. 
Kochsalzlösung oder mit sogen, mineralischem Serum (0,4 pCt. Na CI 
-f- 0,3 pCt. Na, COg) zu gleichen Theilen verdünnt. — Beide verdünnten 
Blutproben zeigten nun mehr N als die unverdünnten Controlportionen. 
— Die Analysen beziehen sich auf den Fall 20 (Fluoratblut). 

N = 4,05 pCt. (1 Std.). Mit 0,4 pGt. NaCl -f 0,3 pCt. NaaCOg = 5,04 pCt. (24 Std.) 
N = 3,62 „ (49 „ ). „ 0,6 „ „ = 4,64 „ (34 „ ) 

Aus den verdünnten Blutproben wurden durchschnittlich 4,84 Vol.pCt., 
aus den unverdünnten 3,83 Vol.-pCt. N ausgepumpt. Auch im Falle 18, 
in welchem in einer Portion defibrinirten Blutes das Serum mit 0,6 pCt. 
Kochsalzlösung vertreten wurde, zeigte diese Probe mehr N, als beide 
unveränderten Controlproben. 
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N = 0,98 pCt. (1. Controlprobe 8 Std. alt) 

N = 1,51 pCt. (0,6 pCt. Blut 25 Std.) 

N = 0,58 pCt. (2. Controlprobe 48 Std.). 

Die.se alle Erfahrungen sind, glaube ich, zahlreich genug, um einen 
Zufall als Ursache vielleicht sicher ausschliessen zu dürfen. Wenn 
übrigens einerseits das Auftreten von unternormalen N-Werthen ganz 
zweifellos dasteht, so erscheint es mir auch andererseits ganz 
wahrscheinlich, dass das arterialisirte Menschenblut deutlich 
höhere gegen den Absorptioncoefficienten N-AVerthe (3—4pCt.) 
an sich bei der Auspumpung abgeben kann. 

Es sei darauf aufmerksam gemacht, dass letzterer Schluss m erster 
Linie für pathologisches Menschenblut gilt. Wie häufig im normalen 
Menschcnblute Mehrwerthe von N Vorkommen, darauf kann ich keine 
Antwort geben, ganz einfach darum, weil ich nur sehr wenige Proben 
(2—3) von ganz normalem Blute untersucht habe. Es gelingt auch 
nicht nachzuweisen, ob den einen pathologischen Zuständen die Mchr- 
werthe von N mehr eigen seien, als den anderen. Bezüglich der Mindcr- 
werthe ist vielleicht nur zu bemerken, dass unter 6 beobachteten A^or- 
kommnissen dieser Art drei auf höchst hydrämische Blutarten (Fälle von 
Magencarcinom und Marasmus) sich beziehen. 

Der Stickstoff wird bei den Blutgasanalysen nach der Bunsen'.sehen 
Methode nicht direct bestimmt, sondern es wird der Rest von der Ge- 
sammtgasmenge als Stickstoff betrachtet, der nach der Absorption von 
CO 2 und Verpuffung von 0 übrig bleibt. Nun besteht eigentlich dieser 
Rest nicht einzig aus reinem Stickstoff. Mathieu und ürbain (161) 
haben in demselben auch AA^asserstoff gefunden, welchen sic für den 
vierten normalen Bestandtheil der Blutgase annehmen. Nach Mathieu 
und Urbain kann der H-Gehalt bis 0,5 A'^ol.-pCt. betragen, welcher 
AVerth aber nach Zuntz (261) entschieden zu hoch ist. Ich muss nun 
betonen, dass es sich in meinen Fällen nicht um Vermehrung von H 
gehandelt hat. In vielen Fällen in welchen ein Ueberschuss von N im 
gesammelten Gasgemenge schon von vornherein wahrscheinlich war (ge¬ 
mäss dem Augenschein nach der Absorption von COj) überzeugte ich 
mich von der Anwesenheit des üeberschusses an diesem Gase und an 
keinem anderen nach der A^orschrift von Bunsen (36). 

Sowohl die Existenz von sehr kleinen, wie auch die Annahme von 
grösseren Stickstoffmengen im Menschcnblute machen gewiss der jetzt 
geltenden Lehre von dem Verhalten dieses Gases im Blute grosse 
Schwierigkeiten. Für erstere Erscheinung weiss ich leider keine Er¬ 
klärung zu geben. AA'as die zweite anbetrifft, so sind grössere N-Mengen 
ira Blute am wahrscheinlichsten nicht präforinirt, sondern 
entstehen erst bei der Entgasung als Zersetzungsproduct 
mancher organischer Körper. 
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Diese Vermuthung basirt auf der bekannten Thatsache, dass z. B. 
Harnstoff bei der Zersetzung gasförmigen Stickstoff liefert. Grehant 
(73) hat sogar eine azotometrische Methode zur Bestimmung des Harn¬ 
stoffes im Blute gegeben: der Harnstoff wird mit der salpetrigen Säure („les 
vapeurs nitreuses“) zersetzt, wobei gleiche Volumina von CO 2 und N mit 
geringem Zusatz von NO 2 entstehen. Analog könnten die sich während 
der Entgasung steigernden sauren Affinitäten die Zersetzung eines Theiles 
von Blutharnstoff oder von einem anderen Körper in derselben Richtung 
bewirken. 

Es fragt sich nun, ob eine analoge Zersetzung und Bildung von 
freiem N auch im kreisenden Blute eventuell stattfinde, so dass ein 
Tlieil des oxydirten Eiweisses in Form von gasförmigem Stickstoff aus 
dem Organismus durch die Lungen ausgeschieden wird. Letztere Frage 
war schon einmal Gegenstand der wissenschaftlichen Discussion. Als 
erster sprach Marchand (160) von der Stickstoffexhalation bei Meer- 
.schweinchen, weiter beobachteten Regnault und Reiset (203) eine 
Zunahme des Stickstoffgehaltes in der ausgeathmeten Luft. Zur Ent¬ 
scheidung dieser Frage stellten Seegen und Nowack (212) an Kanin¬ 
chen, Tauben, Hunden und Hühnern 32 Versuche an, in welchen sie eine 
ziemlich beträchtliche Ausscheidung von N durch die Lungen fast durch¬ 
weg constatirt hatten. Angeregt durch die Kritik von Pettenkofer 
und Voit (185), nahm Leo (135) im Pflüger’.schen Laboratorium das 
Thema unter den möglichsten Cautelen von Neuem auf. Leo liess die 
Thiere mit reinem Sauerstoff athmen. In ersteren Versuchen bestimmte 
er dann ziemlich hohe Werthe, z. B. bei einem Kaninchen wurde im 
Laufe von 7 Stunden 81,1 ccm N, oder pro Kilo und Stunde 0,0089 g 
N als exhalirt gefunden. Aber je vorsichtiger und sorgfältiger die An¬ 
stellung der Versuche war, d. h. je sicherer das Eindringen von Luft 
vermieden wurde, desto geringer fiel die Stichstoffexhalation aus, so dass 
in Endversuchen 12 Mal kleinere Werthe als bei Seegen und Nowack 
erhalten wurden, z. B. in einem Versuche nur 0,00043 g N pro Kilo 
und Stunde. Nach Leo sind auch diese Ziffern als zu hoch anzusehen, 
weil die Ausscheidung des aus dem Darme ins Blut diffundirenden Stick¬ 
stoffes durch die Lungen dabei nicht ausgeschlossen ist. Nach Leo 
können höchstens 0,55 pCt. des mit der Nahrung eingeföhrten und im 
Organismus oxydirten Stickstoffes durch die Lungen in Gasform ausge¬ 
schieden werden. 

Praktisch hat also die Frage nach der Bildung von freiem Stick¬ 
stoff im Thierorganismus unter normalen Umständen keine grosse Be¬ 
deutung. Ob beim Menschen und speciell in pathologischen Zuständen 
die Ausscheidung von gasförmigem N eine grössere Rolle spielt, er¬ 
scheint sowohl nach den Ergebnissen der neuen Untersuchungen über den 
Stickstoffumsatz, als nach unseren eigenen Bluterfahrungen — es können 
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ca. 3—4 pCt. N im Blute als „echt“ anerkannt werden - ebenso 
zweifelhaft. 

2. Sauerstoff. 

Ehe ich zur Uebersicht der gefundenen 0-Werthe übergehe, will 
ich die Methoden der Sauerstoffbestimmung im Blute möglichst kurz be¬ 
sprechen, und zugleich einige dunkle Punkte mit wenigen Worten be¬ 
rühren, welche in Bezug auf den Begriff des „lockeren“ Sauerstoffes in 
der Literatur öfter mit Stillschweigen behandelt werden. 

Gemäss Hoppe-Seyler ist aller lose gebundene Sauerstoff im Blute 
nur im Oxyhämoglobin enthalten (abgesehen von den kleinen physikalisch 
gelösten 0-Quantitätcn), welches vom Hämoglobin eben durch das Binden 
von Sauerstoff herstammt. Aller an den Blutfarbstoff gebundene Sauer¬ 
stoff soll zu Oxydationszwecken im Organismus dienen; die Aufgabe der 
Forschung besteht in der genauen Bestimmung der Quantität dieses „oxy- 
direnden“ Sauerstoffes in jeder untersuchten Blutart. Dementsprechend 
spitzt sich die Aufgabe und das Kriterien der Methodik dahin zu, für 
die Endreaction das Verschwinden von Oxyhämoglobin und dessen Ueber- 
gang ins Hämoglobin bei den quantitativen Sauerstoffbestimmungen im 
Blute zu halten. 

Bei der Ausführung erwies sich aber letztere Aufgabe nicht so ganz 
einfach. Die Ueberführung des Oxyhämoglobins in Hämoglobin, bez. 
die Darstellung des reinen Hämoglobins gelingt nur schwierig. Man 
versuchte [Hoppe-Seyler (99)] aus den Oxyhämoglobinlösungen den lose 
gebundenen Sauerstoff mittels des Durchleitens von indifferenten Gasen 
(H, N, CO 2 ) zu vertreiben; meistens wird aber dabei nicht aller lockere 
Sauerstoff ausgetrieben, gewisse 0-Mengen werden festgehalten, und wenn 
man indifferente Gase länger einwirken lässt, so kommt es endlich zu 
theilweiser Zersetzung des Hämoglobins und zur Bildung von Methämo- 
globin, d. h. von einem Farbstoff, in welchem ein Theil von vorher 
lockeren Sauerstoff fest gebunden ist (Hoppe-Seyler, Jäderholm und 
Andere). 

Analoges trifft man mitunter bei Anwendung von Yaeuura. Unter 
Einwirkung der Toricelli’schen Leere allein gewinnt man nur wenig 
lockeren Sauerstoff; um mehr davon, bezw. allen vorhandenen 0 aus¬ 
zutreiben, muss man zugleich noch die Wärme von 30—60° anwenden. 

Nun kommt es bei Entgasung von concentrirteren Oxyhämoglobin¬ 
lösungen unter solchen Bedingungen zur Zersetzung von Oxyhämoglobin 
und zur Bildung von Methämoglobin auch häufig. Bei Entgasung des 
Blutes pflegt dagegen dies nicht vorzukommen, so dass man mittels der 
Blutgaspumpc gewöhnlich allen Sauerstoff dem Blute entzieht^). Das 


1) Nach Lambling (133) können beim Auspumpen des Blutes bis zu 5 pCt. 
dos vorhandenen lockeren SauerstolTes verloren gehen. 
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entgaste Blut zeichnet sich aber durch gewisse Eigenthünalichkeiten, die 
mit den Postulaten der Methodik nicht ganz im Einklang stehen. Das 
reine Hämoglobin zeichnet sich durch eine grosse Avidität zum Sauer¬ 
stoff aus, so dass die Hämoglobinlösungen mit Luft geschüttelt gleich hell- 
roth werden und sogar bei Berührung mit Luft sofort zwei Oxyhämo¬ 
globinstreifen im Blute erkennen lassen. Deswegen hat auch Hoppc- 
Seyler (102) das Hämoglobin als ein äusserst empfindliches Reagens 
zum Nachweis von Sauerstoff vorgeschlagen. Nun zeigt das entgaste 
Blut, welches die Hämoglobinstreifen wohl darbietet, die.se Empfindlich¬ 
keit makroskopisch gar nicht. Es ist dunkel, fa.st dunkehschwarz, 
und wird beim Schütteln nicht wieder hellroth, wenigstens nicht gleich. 
Dies haben schon ältere Beobachter betont (z. B. Setschenow), wenn 
sie auch aus solchem dunkelgeschütteltem Blute bei der abermaligen Ent¬ 
gasung die ursprüngliche Sauerstoff menge gewinnen konnten. Auch bei 
meinen Analysen fielen diese Eigenschaften des entgasten Menschenblutes 
auf; in allen Fällen, wo die spektroskopische Untersuchung stattfand, zeigte 
dieses Blut nur den Hämoglobinstreifen (es wurde eine verjüngte Stelle 
des Blutkolbens vor den Spalt des Spektroskopes gestellt). Merkwürdiger¬ 
weise verhielt sich eine leukämische Blutart ganz anders, denn das ent¬ 
gaste Blut, welches, nebenbei gesagt, weniger Sauerstoff gegen die Regel 
ergab, wurde sofort hellroth, nachdem die Luft in den Blutkolben einge¬ 
lassen und das Blut ein- oder zweimal leicht gerührt wurde. 

Die Furcht vor der Hämoglobinzersetzung Hess manche Forscher 
sich der CO-Methode von CI. Bernard (10) zuwenden. Diese Methode 
beruht auf der Eigenschaft das Kohlenoxydes den Sauerstoff des Blutes 
im gleichen Volumen zu substituiren unter Bildung einer festeren Ver¬ 
bindung (Kohlenoxydhämoglobin). Diese Methode hat sich in Deutsch¬ 
land hauptsächlich nach der Arbeit von Nawrocki (172) verbreitet. 
Dieser Methode bediente sich Dybkowsky (47) im Hoppe-Seyler- 
schen Laboratorium, als erster, zur Bestimmung der Sauerstoffcapacität 
des Oxyhämoglobins; besonders häufig wurde sie aber von Hüfner in 
Anwendung gezogen, der mit der mit der Auspumpung combinirten CO- 
Methode alle seine bekannten Sauerstoffcapacitätsbestimmungen des Oxy¬ 
hämoglobins ausführte. Soviel aus meinen Literaturstudien hervorgeht, 
ist die 0-Methode mit der Auspurapungsraethode eigentlich zu wenig ver¬ 
glichen und nachgeprüft worden. Parallele 0-Bestimmungen giebt es 
bei Nawrocki nur drei: in zwei Fällen wurden nach beiden Methoden 
fast identische 0-Werthe, im dritten dagegen nach der CO-Methode 
kleinere gefunden. Sonst sind im Allgemeinen die mit der CO-Methode 
angeführten 0-Bestimmungen niedriger, als mit der Auspumpungsmethode. 
Dies pflegte man mit einem zu schwachen Schütteln oder mit zu kurzem 
Verweilen des Blutes in der CO-Atmosphäre zu erklären. Als aber 
CI. Bernard das Kohlenoxyd auf das Blut länger einwirken lie.s.s, .so 


Digitized by 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



28 


E. BIERNACKI 


kam manchmal Entgegengesetztes vor — das Verschwinden eines Theiles 
vom Sauerstoff und die Neubildung von Kohlensäure. So z. B. wurden 
nach einstündiger Einwirkung von CO auf das Blut bei Zimmertempe¬ 
ratur 13,64 Volumprocent und nach 24.stündiger nur 11,57 Volumprocent 
0 und 1,04 Volumprocent CO 2 bestimmt. Dies war wohl nicht mit allen 
Blutproben der Fall. Somit ist schon Dybkowsky nach kritischer 
Uebersicht des damals vorliegenden Materials zu dem Schlüsse gekommen, 
dass die CI. Bernard’sche Methode „bei weitem nicht in allen Fällen 
die absolute Grösse des Sauerstoffes richtig ergiebt.“ 

Am wenigsten ist die Schützenberger’.sche Methode bekannt, die 
schon vor Jahren von Quinquaud (256) für das Menschenblut benutzt 
worden ist; sie beruht auf der Titrirung des sauerstoffhaltigen und mit 
indigearmin versetzten Blutes mit hydroschwefligsaurem Natron. Es w'urde 
dabei stets beträchtlich mehr Sauerstoff bestimmt, als nach der Auspum¬ 
pungsmethode [Larabling (133)]. Siegfried (221) hat vor Kurzem im 
Ludwig’schen Jjaboratorium dieHydrosulfitraethode modificirt und ist dabei 
zu bemerkenswerthen Ergebnissengekommen. Siegfried titrirte das Blut 
mit Hydrosulfit direct unter Luftabschlu.ss in einem speciell dazu gebauten 
Apparate. Die Endreaction wurde spektroskopisch geprüft, nachdem sich der 
Verfasser überzeugte, dass im Gemenge von Hämoglobin und Oxyhämoglobin 
noch 0,5 pCt. von letzterem auf spektroskopischem Wege deutlich nachweis¬ 
bar sind. Nun, obwohl bei der Titrirung mit Hydrosulfit kein Oxyhämoglobin 
mehr zu sehen war, konnten jedesmal erhebliche 0-Mengen aus dem Blute 
ausgepumpt werden. So wurden z. B. in einem Versuche mit dem Hydro¬ 
sulfit 7,6—7,9 Volumprocent und bei der Entgasung noch 8,5 ccm Sauer¬ 
stoff dazu gefunden, also zusammen 16,1 Volumprocent. Die Thatsache 
wird von Siegfried in der Weise gedeutet, dass das Oxyhämoglobin 
zunächst zu einem Pseudohämoglobin, welches noch lockeren Sauerstoff 
enthält, reducirt wird, und dass dieses Pseudohäraoglobin weiter reducirt 
werden kann, ohne sein Spectrum zu ändern. Aus weiteren Versuchen 
des Verfassers ging hervor, dass von dem im venösen Blute noch 
enthaltenen Sauerstoff ein Theil im Pseudohämoglobin gebunden ist, denn 
aus dem defibrinirten arteriellen Erstickungsblute, in welchem die Oxy¬ 
hämoglobinstreifen bereits verschwunden waren, konnten noch 2,1 ccm 
Sauerstoff ausgepumpt werden. 

Gegen Siegfried wendet Hüfner (109) ein, dass man niemals 
mit dem Spektroskope entscheiden könne, ob das Reductionsspectrum 
wirklich rein sei. Novi (179) be.stätigt dagegen die Siegfricd’schen 
Beobachtungen und giebt eine Modification des Titrirapparates an. Der 
auf Zusatz vom Natriumhydrosulfit abgegebene Sauerstoff wird von Novi 
„beweglicher Sauerstoff“ genannt. Die Werthe des beweglichen Sauer¬ 
stoffes zeigen nicht nur zwischen Thieren verschiedener und derselben 
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Specios, sondern auch am gleichen Individuum unter verschiedenen Be¬ 
dingungen grosse Differenzen. 

Dementsprechend sind auch die Beziehungen zwischen Oxyhämo¬ 
globin und Hämoglobin nicht so einfach, wie noch vor wenigen Jahren 
erschien. Auch scheint demnach der Begriff „des lockeren Sauer¬ 
stoffes“ mit dem Begriffe des zu Oxydationen bestimmten sich nicht 
gänzlich zu decken. Die Aufgaben der Methodik bei der Sauerstofihe- 
stimmung im Blute werden also vielleicht in der Zukunft andere sein, 
als bisher. Indem man aber nur den allgemeineren Zweck vor sich hat 
allen lockeren Blutsauerstoff zu bestimmen — was eben in der vor¬ 
liegenden Untersuchung der Fall ist, — so eignet sich dazu die Au.s- 
pumpungsmethode am besten, weil es dabei am meisten Chancen giebt, 
die grö.ssten 0-Werthe zu erhalten, speciell für den Pall, wenn man das 
Blut und nicht die künstlichen Oxyhämoglobinlösungen untersucht. 

Es fragt sich aber, ob sich diese Methode zur Bestimmung der 
Sauerstoffcapacität eigne. Diese auf den ersten Blick paradoxe Frage 
muss jedesmal berücksichtigt werden, seitdem constante Sauerstoffcapa¬ 
cität für das Hämoglobin von Hüfner postulirt wird. Wenn man also 
aus verschiedenen Blutproben von gleichem Hämoglobingehaltc differirendc 
Sauerstoffraengen auspumpt, so kann gemäss diesem Postulate von ver¬ 
schiedener Sauerstoffcapacität eigentlich nicht gesprochen werden; die 
niedrigeren Werthe würden demnach auf innere Zersetzung eines Theiles 
von Oxyhämoglobin zurückgeführt werden. Nun erhellt aus unseren Er¬ 
fahrungen klar, wie man Differenzen der ausgepumpten 0-Mengen bei 
gleicher Hämoglobinmenge auffassen darf; dabei verliert der Unterschied 
der Begriffe: „gefundene Sauerstoffmengen“ und „verschiedene Sauer¬ 
stoffcapacität“ viel an Bedeutung. 

Die 0-Werthe stelle ich auf zwei Tabellen zusammen; die erste be¬ 
zieht sich auf die Fälle, in welchen das Blut bei der Temperatur von 
über 0°C. aufbewahrt worden ist, die zweite auf die im Eise oder im 
Ei.s.schranke gehaltenen Blutarten. In letzterer Gruppe wurde das Eisen 
nach der Wägungsmethode und der Fibringehalt bestimmt. In den 
weiteren Folgerungen berücksichtige ich nur dieses Material; die in der 
ersten Tabelle angeführten Eisendaten (titrimetrisch bestimmt) haben nur 
eine sehr untergeordnete Bedeutung und können zum Vergleichen der 
Fälle nur dieser Gruppe unter einander dienen. Bessere Auskunft über 
den absoluten Hämoglobingehalt wird in der ersten Tabelle durch die 
Werthe der Trockensubstanz geliefert, indem nach meiner früheren Eisen¬ 
wägung 22 pCt. Trockenrückstand etwa 0,0550 pCt. Fe, 18—20pCt.— 
0,04 pCt. Fe, 16—18 pCt. — 0,03 pCt. Fe, 12—15 pCt. — 0,02 pCt. 
u. s. w. entsprechen. In der zweiten Gruppe wurde der Trockenrück- 
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stand und der Eisengehalt durchweg nur im defibrinirten Blute bestimmt; 
aus der ersten dagegen in den Fällen 1, 7, 8, 9, 12 im nichtdefibrinirten 
(unverdünnten). Die Fälle sind je nach dem Gehalte der Trockensub¬ 
stanz angereiht, die Ziffern in () zeigen die chronologische Nummer des 
Falles und beziehen sich auf die Protokolle im VII. Abschnitte der 
Arbeit, wo nähere Kenntnisse über jeden einzelnen Fall zu finden sind. 

Die angeführten 0-Werthe sind diejenigen, die nach der 
Reduction der Stickstoffwerthe auf 2,5 Volumprocent von den 
gefundenen entstanden sind, weiin letztere 3—4 Volumprocent 
überstiegen. In der ersten Tabelle beziehen sich die 0-Mengen des 
Fluoratblutes auf die Blutproben, welche 1 Stunde nach der Venaesection 
arterialisirt und entgast wurden, und die 0-Werthe des defibrinirten Blutes 
auf die 7—8 Stunden alten Portionen. Nicht nur alle 0-Werthe (auf 
0 °C. und 760 mm Barometerdruck bei 0®C. reducirt) sondern auch die 
Trockenrückstand- und Eisenwerthe sind auf 100 ccm Blut berechnet. 


Tabelle 1. 


Fall. 

ln 100 ccm Blut 

Trocken¬ 

rückstand 

in Gramm 

Eisen (Fe) 

in Gramm 

Sauerstoff in ccm 

Fluoratblut 

Defibr. Blut 

1. Ischias (16) . 

24,18 

0,0446 

16,31 


2. Emphyseraa (14) ... . 

21,63 

0,0435 

15,42 

2,74 (?) 

3. Emphysema (10) ... . 

20,86 

— 

18,22 

19,31 

4. Nephr. chronica (11). . 

20,52 

0,0253 

19,00 

16,05 

5. Pneumonie (19) .... 

19,94 

0,0150 

17,13 

19,15 

6. Emphysema (20) .... 

19,81 

0,0232 

18,82 

16,39 

7. Sarcomatosis (17). . . . 

19,53 

0,0102 

14,95 

17,57 

8 . Leukämie (13). 

18,95 

0,0089 

7,31 

— 

9. Anämie (15). 

18,86 

0,0224 

14,05 

9,87 

10. Tuberculo-s. flor. (12). . 

17,41 

0,0132 

16,54 

12,17 

11. Marasmus (18). 

13,58 

0,0072 

9,07 

7,55 

12. Carcin. ventr. (10) . . . 

11,18 

0,0104 

12,64 

8,14 


Tabelle H. 


Fall. 

In 100 ccm Fluoratblut 

ln 100 ccm defibrin. 

Blut 

0 im 

IStd.alt. Bl. 

0 im 

24Std.alt.Bl. 

Fibrin in g 
in 1000 ccm 

Trockenrück¬ 
stand in g 

Fe in g 

0 im 

8Std.alt.Bl. 

0 im 

32Std.alt.6l. 

1. Normales Blut (32) . . . 

20,94 

19,07 

1,911 

22,63 

0,0448 

19,31 

19,14 

2. Hypochondria (35) .... 

21,82 

18,17 

1,935 

22.51 

0,0478 

17,83 

— 

3. Oligoplasmic (22) .... 

16,02 

20,68 

— 

22,42 

0,0572 

19,69 

20,69 

4. Emphysema (26). 

19,95 

18,82 

1,858 

21,91 

0,0545 

21,16 

17,08 

5. Pneumonie (30). 

15,23 

18,83 

6,474 

21,07 

0,0451 

18,83 

— 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 













Pneuraatologie, Blutgerinnung und Blutalkalescenz in krankh. Zuständen. 31 


Fall. 

In 100 ccm Fluoratblut 

In 100 ccm 

defibrin. 

Blut 

0 im 

1 St. alt. Bl. 

0 im 

24 St. alt. Bl. 

Fibrin in g 
in 1000 ccm 

Trockenrück¬ 
stand in g 

b£ 

.s 

o 

0 im 

8 Std. alt. Bl. 

0 im 

32 St. alt. Bl. 

6. Tubercul. pul. (34) . . . 

15,91 

16,16 

3,956 

20,67 

0,0535 

17,06 

_ 

7. Pneumonie (27). 

18,57 

15,34 

4,894 

19,84 

0.0431 

19,18 

— 

8. Tabes (23). 

21,02 

17.87 

2,653 

19,73 

0,0497 

16,72 

16,38 

9. Anämie (31). 

16,61 

15,22 

1,755 

19,60 

0,0431 

12,94 

— 

10. Insuff, aortae (28) .... 

18,85 

— 

1.434 

19,13 

0,0423 

15,63 

— 

11. Pleurit. exsud. (21) . . . 

15,96 

12,92 

— 

17,28 

0,0448 

11,41 

13,69 

12. Nephrit, inter. (25) . . . 

14,08 

— 

2,989 

17,11 

, 0,0386 

14,75 

— 

13. Chlorosis (33). 

15,83 

7,42 

3,554 

16,79 

' 0,0315 

13,33 

— 

14. Pleurit. tuber. (24) . . . 

15,96 

10,75 

2,677 

16,01 

1 0,0376 

8,88 

12,51 

15. Urämie (29). 

8,42 

7,08 

1,974 

13,53 

1 0,0199 

6,20 

— 


Als Repräsentanten der „Norm“ können vier Fälle aus den Tabellen 
verwerthet werden, in welchen bei gutem Körperbau und guter Er¬ 
nährung keine Störungen seitens der Circulations- und Respirationsappa¬ 
rate nachgewiesen worden sind. Der Trockenrückstand betrug in diesen 
Fällen 22,42—24,13 g auf 100 ccm i), oder 21,18—22,5 g auf 100 g 
Blut, es lag also ganz in normalen Grenzen, ebenso wie das specilischc 
Gewicht, die Zahl der rothen und weissen Blutkörperchen in 1 emm 
u. s. w. Besonders die drei Fälle, einer von Ischias (Tab. 1, 1), der 
erste und zweite von der Tabelle II, entsprachen den Postulaten der 
Norm am meisten; den Fall von Oligoplasmie, bei welcher das Blut bei 
sonst normaler Zusammensetzung einige charakteristische Abweichungen 
erweist, verwerthe ich gern für normal wegen des höchsten Eisengehaltes 
von allen 4 Fällen. 

Es wurden nun aus diesen normalen Blutarten auf 100 ccm undefibri- 
nirten Blutes 16,02—21,82 ccm locker gebundenen Sauerstoffes aus¬ 
gepumpt, durchschnittlich 18,77 Volumprocent. Merkwürdigerweise zeigten 
beide Fälle mit dem niedrigsten Eisengehalte mehr Sauerstolf, als zwei 
andere Fälle mit dem höchsten Eisen- resp. Trockenrückstandgehaltc. 
Das defibrinirte Blut gab in der Norm bei der Entgasung 17,83—19,69 
Voluraprocent 0, also durchschnittlich um Geringes mehr — 18,94 Volura- 
procent — als das Fluoratblut. 


1) Es sei zu beachten, dass in den obigen Tabellen der Gehalt an Trocken¬ 
rückstand auf 100 ccm berechnet ist, während man sich zur Beurtheilung der Hydr- 
ämie der auf 100 g Blut berechneten Werthe zu bedienen pflegt. In der Norm kom¬ 
men auf 100 ccm Blut etwa 1—1,5 g mehr Trockenrückstand als auf UX) g: je hydr- 
ämischer das Blut, desto geringer ist dieser Unterschied. Dementsprechend sind schon 
in den Tabellen I und II diejenigen Blutarten hydrämisch, welche ca. 20—20,5 g 
Trockenrückstand auf 100 ccm, d. h. etwa 19—19,5 g in 100 g Blut aufweisen. 


Digitized by Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 













32 


E. BIERNAOKI, 


Digitized by 


Sowohl die SauerstofTwerthe des nichWefibrinirteii als des defibrinirten 
Jllutes stimmen mit denjenigen überein, welche bei Untersuchung des 
defibrinirten und arterialisirten Menschenblutes von Regnard, Quin- 
quaud u. A. angegeben worden sind. Sie spiegeln auch die breiten 
Grenzen mit sich wieder, die allen Forschern beim Auspumpen des arte¬ 
riellen normalen Thierblutes aufgefallen sind. 

Wie verhalten sich nun die pathologischen Blutarten? Wir lassen 
das defibrinirte Blut vorläufig bei Seite und besprechen zunächst das 
Fluoratblut. 

Wendet man sich an die pathologischen Fälle mit normalem oder 
fast normalem Gehalte an Trockenrückstand und Eisen, und an die Fälle 
mit wenig, jedoch zweifellos herabgesetztem Hämoglobingehalte (Fälle 2, 
3, 4, 5 und 6 auf der Tabelle I, Fälle 6—11 auf der Tab. II), so fallen 
die auspumpbaren Sauerstoffmengen ins Gebiet des Normalen vollkommen: 
15,42 pCt., 18,22 bCt., 17,13 pCt. u. s. w. Höhere 0-Werthe gehen auch 
hierbei, wie bei gesunden Subjecten, mit höheren Eisenwerthen nicht ein¬ 
her. Dies erhellt besonders beim Zusammenstellen des anämischen 
Falles von Tuberculose mit ganz normalem Eisengehalt und nur 15,91 
Voluraprocent 0 (F. 6, Tab. H) und des Falles von Emphysem (F. 2, 
Tab. I) mit 20 pCt. Trockenrückstand und nur 15,42 Volumprocent 0 mit 
einem anderen Falle von Emphysem (F. 6, Tab. I), oder Tabes (F. 8, 
Tab. II), in welchem zweifellos eine geringe Hydrämie existirt und welche 
trotzdem sehr viel Sauerstoff 18,82—21,02 Volumprocent enthalten. 

In der anderen Gruppe von pathologischen Fällen mit beträchtlich 
herabgesetztem Gehalte an Trockenrückstand und einer ganz zweifellosen 
Verarmung an Hämoglobin (Eisengehalt nur 0,0315—0,0386 pCt. —, also 
Fälle mit ausgesprochener anämischer Blutbeschaffenheit (Fall 9 und 10 
auf der Tab. I, Fall 12, 13, 14 auf der Tab. II) wurden 15,96—15,83 
bis 16,54Vol.-Procent Sauerstoff ausgepumpt, also Quantitäten, welche von 
der Norm nicht abweichen, wenn Sie auch die untere normale Grenze 
nicht übersteigen. 

Erst bei der schwersten Hämoglobinarmuth (Fall 13 und 14 auf der 
Tab. I, Fall 9, Tab. II), trifft man ohne Zweifel unternormale 0-Werthc, 
bis 12,64—9,07—8,42 Volumprocent. Den niedrigsten 0-Gehalt zeigte 
das arterialisirte Leukämieblut: der Fall hat aber wenig Bedeutung, weil 
er auf das Schröpfkopfblut sich bezieht, in welchem es nicht gelungen 
war, die Gerinnung vollständig zu hemmen. 

Auch geht in der letzten Gruppe der hasengehalt mit den auspump¬ 
baren Saucrstoffinengen nicht parallel —, besser gesagt, hält die Herab¬ 
setzung der 0-Werthe mit der Herabsetzung des Hämoglobingehaltes gar 
nicht gleichen Schritt. Besonders zeichnete sich der Carcinomfall in dieser 
Beziehung aus: es war hierbei der höchste Grad von Hydrämie und Härao- 
globinverarmung (11,18 g Trockensubstanz auf 100 ccm Blut) — die über- 
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haupt denkbar ist — vorhanden und enthielt das Blut noch 12,64 Volum¬ 
procent 0, also jedenfalls über die Hälfte des Normalen. 

Dieselben Verhältnisse treten auch in den mit Sauerstofifgas arteria- 
lisirten Blutarten auf. Die Fälle gehören den Versuchsbedingungen nach 
der Tab. I und werden in der fortlaufenden Numerirung angeführt. Sie 
sind weniger beweiskräftig als alle obigen, weil das Fluoratblut von ver¬ 
schiedenem Zeitalter untersucht worden ist. 


In 100 ccm Fluoratblut (unverdünnt): 
Alter der Blutprobe Trockenrückstand Fe 

0 

13. Alexia (5) 

112 Std. 

21,12 

0,0445 

17,48 

14- Nephritis chron. (5) 

74 „ 

20,67 

0,0470 

13,45 

15. Emphysema (7) 

1 „ 

18,32 

0,0252 

18,81 

16. Nephritis, Uraemia (8) 

49 „ 

16,58 

0,0222 

19,21. 


In dem 14. Falle von Nephritis zeigte das Fluoratblut nach 74 Stunden 
kleine Gerinnsel, die vorher nicht existirten. — Dementsprechend trifft 
die oben über das Leukämieblut gemachte Bemerkung auch diesen Fall. 
Von anderen mit Sauerstoff gesättigten Fällen ist der Fall von nephri- 
tischer Urämie besonders interessant und beweiskräftig, weil hier bei 
starker Hydrämie 19,21 Volumprocent 0 ausgepumpt worden sind. 

Im Resumö — pflegt das frische pathologische Fluoratblut 
nach der künstlichen Arterialisirung auch bei deutlicher Ver¬ 
armung an Hämoglobin dieselben auspumpbaren Sauerstoff- 
mengen zu zeigen, wie das normale Blut. Erst bei der schwer¬ 
sten Hydrämie lässt sich die Herabsetzung des 0-Gehaltes 
nachweisen, die durchaus nicht den Grad der Hämoglobin¬ 
verarmung erreicht. 

Anders verhält sich das defibrinirte pathologische Blut —, genauer 
gesagt, es verhält sich so, wie dies von älteren Beobachtern Pflüger, 
Gr6hant, Jolyet, festgesteUt worden ist. Mit dem sinkenden Eisen¬ 
gehalt sinkt auch die auspumpbare Sauerstoffmenge im de- 
fibrinirten pathologischen Menschenblute, wenn auch zwischen 
beiden Werthen durchaus keine strenge und constante Parallele aufzu¬ 
finden ist. — Das Verhältniss zwischen dem Fe-Gehalt und der gefun¬ 
denen 0-Menge konnte hierbei desto genauer studirt werden, als die 
quantitativen Eisenbestimmungen eben im defibrinirten Blute ausgeführt 
wurden. 

Die Herabsetzung der Sauerstofimenge war im defibrinirten Menschen¬ 
blut auch bei sehr geringer Hydrämie häufig constatirbar, was — zu be¬ 
tonen — im Fluoratblute unter solchen Umständen nicht einmal beobachtet 
wurde. So im Falle von Pleuritis (F. 11, Tab. H) wurden im frischen 
defibrinirten Blute bloss 11,41 Volumprocent 0 gefunden gegen die 
15,93 Volumprocent des Fluoratblutes (Fe = 0,04489). Im anderen 
Falle von Pleuritis mit 0,0376 pCt. Fe im defibrinirten Blute war 8,8 Vo- 
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lumprocent 0 gegen die normalen 15,96 Volumprocent im Fluoratblute. 
Im Falle von Chlorose (0,0315 pOt. Fe) in letzterem 15,83 Volumprocent, 
im defibrinirten nur 13,83 pCt., Anämie (F. 9 Tab. I) — defibrinirtes Blut 
mit 9,87 Volumprocent, Fluoratblut — 14,05 Volumprocent etc. 

In Hydrämien des höchsten Grades kamen im defibrinirten Blute mit¬ 
unter so geringe 0-Werthe zum Vorschein, wie dies niemals im Fluorat¬ 
blute der Fall war, z. B. nur 6,20 Volumprocent (Urämie auf der 
Tab. 11), 7,55 Volumprocent (Marasmus auf der Tab. I). 

Dasselbe Verhalten zeigen auch die mit Sauerstoffgas arterialisirten 
Blutarten. Unter diesen Fällen giebt es einige neue, welche in keiner 
der obigen Zusammenstellungen Aufnahme gefunden haben. Sie sind in 
der Fortsetzung der ersten Tabelle numerirt. 

In 100 ccm defibrin. Blnt: 


Alter der Blutprobe 

Spec. Gewicht 

0 

13. Alexia (5) 33 Std. 

1,0578 

15,99 ccm 

14. Nephritis chron. (3) 8 „ 

1,0550 

8,48 „ 

17. Dyspepsia nervosa (4) 9 „ 

1,0580 

12,59 „ 

18. Carcinoma ventriculi (6) 33 „ 

1,0296 

5,40 „ 

Eine Blutprobe mit Luft geschüttelt: 

19. Vitium cordis (1) 1 „ 

1,0512 

7,78 „ 


Beim Vergleichen beider Blutarten von pathologischen Fällen mit 
weniger oder gar nicht vermindertem Eisengehalte tritt dieselbe Erschei¬ 
nung häufig auf, wie bei hydrämischen Blutarten: die ganz in normalen 
Grenzen bleibenden Sauerstoffwerthe des defibrinirten Blutes sind jedoch 
niedriger, als diejenigen des Fluoratblutes (Fälle 4 und 6 auf der Tab. I, 
Fälle 1, 2, 8, 10 auf der Tab. 11). Ebenso häufig kommt aber die Er¬ 
scheinung vor, dass die Blutarten mit normalem Hämoglobingehalte nach 
der Defibrinirung mehr Sauerstoff bei der Auspumpung abgeben, als im 
ungeronnenen Zustande. In dieser Beziehung zeichnet sich der die Norm 
repräsentirende Fall von Oligoplasmie mit 19,34 ccm 0 im defibrinirten 
Blute gegen die 16,2 Volumprocent des Fluoratblutes aus, auch die 
Fälle 3, 5, 7 auf der Tab. I, Fälle 3—7 auf der Tab. U. 

Wie diese Differenzen resp. das abweichende Verhalten der hämo¬ 
globinreichen Blutarten von den hämoglobinarmen zu deuten ist, wird 
gleich besprochen. An dieser Stelle muss ich vor Allem betonen, dass 
die Differenzen zwischen dem 0-Gehalte des defibrinirten und Fluorat¬ 
blutes durchaus nicht in erster Linie auf den verschiedenen Hämoglobin¬ 
gehalt beider Blutarten zurückgeführt werden dürfen. Wie die Beob¬ 
achtungen von M. Bleibtreu und Hamburger (84) und Andern er¬ 
geben, bleibt die procentige Blutzusammensetzung nach der Defibrinirung 
nicht unverändert. Das defibrinirte Blut ist manchmal wasserreicher, 
manchmal dagegen wasserärmer, als das totale Blut. Die Unterschiede 
an Trockensubstanz (wie auch einige eigene Versuche lehren) übersteigen 
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aber wenig 1,5 pCt. Da nun das Hämoglobin etwa die Hälfte der ge¬ 
summten Trockensubstanz des Blutes ausmacht, so können die Hämo- 
globinwerthe vor und nach der Defibrinirung höchstens 0,5—0,75 g auf 
100 ccm Blut differiren. Calorimetrisch lässt sich diese Differenz kaum 
nachweisen, auch habe ich keinen Unterschied des Eisengehaltes bei paral¬ 
lelen titrimetrischen Fe-Bestimmungen in zwei Fällen constatirt. So 
habe ich in einem Falle von Emphysem (F. 7, Tab. I) für 100 ccm defi- 
brinirten Blutes 0,0252 pCt. Fe, und für totales Blut 0,0247 pCt. gefunden; 
in dem Falle von Urämie (F. 8) im defibrinirten Blute 0,0222 pCt., im 
totalen 0,0202 pCt. Fe. 

Um nach den Capacitätscoefficicnten von Hüfner zu beurtheilen 
kann der eventuelle Unterschied von 0,5—0,75 g Hämoglobin eine Diffe¬ 
renz des Sauerstoffgehaltes von höchstens 1—1,5 Volumprocent 0 verur¬ 
sachen. Bei der Hydrämie pflegen aber das Fluorat- und defibrinirte 
Blut die Differenzen von 3—4 und mehr Volumprocent Sauerstoff zu 
zu zeigen, deren Ursachen augenscheinlich ganz andere als die Hämo¬ 
globinschwankungen sind. Es können diese Ursachen bekannt werden, 
wenn man folgende interessante Thatsache näher erlernt. 

Es hat sich herausgestellt, dass je später das undefibri- 
nirte Menschenblut arterialisirt und entgast wird, desto we- 


niger lockeren 

Sauerstoff 

findet man 

in ihm. 

Es zeigen dies 

folgende Fälle aus der ersten Gruppe (nicht 
Fluoratportionen untersucht). 

in allen 

wurden mehrere 

Alter des Bl. 

0-Volumproc.; 

Alter des Bl. 0-Volumproc. 

4. Nephritis 

1 Std. 

19,60 

80 Std. 

14,14 

5. Pneumonia 

1 „ 

17,30 

25 „ 

13,75 

6 . Emphysema 

1 „ 

18,82 

49 „ 

17,28 

7. Tubercul. florida 

1 ,, 

16,54 

32 „ 

13,66 

12, Carcinoma 

1 „ 

12,64 

50 „ 

6,81 


Bei der Arterialisation mit reinem Sauerstoffgas: 

Std. Volumproc.; Std. T.® Volumproc.; Std. T.® Volumproc. 

15. Emphysema 1 18,81 25 38 18,05 49 38 17,73 

16. Nephr. Uraemia 49 19,21 56 — 14,78 80 38 12,20 

Ebenso auffallend treten diese Unterschiede auch in allen diesbezüg¬ 
lichen Fälle der zweiten Gruppe vor, deren Blutproben im Eise aufbe¬ 
wahrt und in kürzeren Zeiträumen (bis 25 Stunden) arterialisirt und ent¬ 
gast worden sind. Dadurch wird der Einwand ausgeschlossen, dass die 
mit dem Alter der Blutproben steigende Herabsetzung der auspumpbaren 
Sauerstoffmenge ganz einfach auf der Zersetzung eines Theiles von Hämo¬ 
globin wegen der zu lange dauernden Aufbewahrung des Blutes oder der 
Anwendung der Temperatur von 38® C. bei der Arterialisation beruhe. 
Ausserdem habe ich schon oben darauf aufmerksam gemacht, dass die 
zu arterialisirenden und entgasenden Blutproben, speciell die Proben der 
Tabelle 1, keine Zeichen von einer solchen Zersetzung dargeboten haben. 

3* 


Digitized by 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



36 


E. BIERNACKI, 

Die Herabsetzung der auspumpbaren Sauerstoffmenge war aber nicht 
immer gleichen Grades. Besonders zeichneten sich in dieser Be¬ 
ziehung die stark hydrämischen Blutarten aus. So fiel in dem 
Fluoratblute von Care, ventr. von 12,64 Volumprocent auf 6,81 Volum¬ 
procent (Fall 12, Tab. I); im Falle von Chlorose (Fall 13, Tab. H) von 
15,83 Volumprocent auf 7,42 Volumprocent in 25 Stunden, Pleurit. tuberc. 
(Fall 14, Tab. H) von 15,96 Volumprocent in demselben Zeiträume auf 
10,75 Volumprocent. Dagegen pflegte in vielen Blutproben mit normalem 
Eisengehalte resp. mit normalem Wassergehalte die Herabsetzung nicht so 
beträchtlich zu sein. So z. B. im normalen Blute (Fall 1, Tab. H) von 
20,94 Volumprocent nach 25 Stunden auf 19,07, bei Emphysem (Fall 4, 
Tab. H) nach demselben Zeitraum von 19,95 Volumprocent auf 18,82 Vo¬ 
lumprocent etc. Nur in einer stark hydrämischen Blutart (Marasmus, 
Fall 11, Tab. I) wurde in der alten Portion nicht weniger als in der 
jungen lockerer Sauerstoff gefunden, sogar vielleicht etwas mehr: 9,31 
Volumprocent gegen die ersteren 9,07 Volumprocent. 

Andererseits kam in einigen Fällen eine entgegengesetzte Erschei¬ 
nung zum Vorschein, namentlich eine Steigerung des auspumpbaren 
Sauerstoffes in später arterialisirten Blutportionen. Es gab vier solche 
Fälle: zwei normale Blutarten (Fall 1 auf der Tab. I und Fall 3, Tab. II), 
Blut von fibrinöser Pneunomie (Fall 5, Tab. II) und Fall von idiopathischer 
Anämie bei einem jungen Arrestanten (Fall 9, Tab. II). Das Blut von 
Pneumonie gehört dieser Kategorie eigentlich nicht an, weil hier bei der 
Entgasung der jungen Probe ein grosses Blutgerinnsel schon in der 
Pumpe sich gebildet hat, wodurch die vollständige Auspumpung am 
wahrscheinlichsten gehemmt wurde. 

Ischias (16) nach 1 Std. 16,31 Volumproc.; nach 57 Std. 18,40 Volumproc. 
Oligoplasmie (22) „ 1 „ 16,02 „ „ 25 „ 20,68 „ 

Anämie (15) „ 1 „ 14,05 „ „ 48 „ 17,28 „ 

Die Abweichung der Sauerstoffschwankungen vom gewöhnlichen Ty¬ 
pus ist in diesen 3 Fällen desto interessanter, als dieselben Fälle bei 
Untersuchung des ganz frischen Fluoratblutes auch ein abweichendes 
Verhalten gegenüber sonstigen Fällen von gleichem Eisengehalte gezeigt 
haben. Sowohl das normale, wie das anämische Blut gaben nämlich 
bei der ersten Entgasung die niedrigsten Sauerstoffmengen ab. Erst in 
den älteren Blutportionen der normalen Fälle hob sich der 0-Gehalt zu 
derjenigen Höhe (18,40—20,68 Volumprocent), welche beide anderen 
normalen Blutarten zeigten. Auch dank dem Umstande, dass sich im 
Anämieblute der Sauerstoffwerth von einem zu niedrigen (14,05 Volum¬ 
procent) bis 17,28 Volumprocent steigerte, wurde der neue Beweis dafür 
geliefert, dass das deutlich hämoglobinarme Blut ganz normale Sauer¬ 
stoffmenge bei der Entgasung abgeben kann. 


Digitized by 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



Pneumatologie, Blutgerinnung und Blutalkalescenz in krankh. Zuständen. 37 


Trotz letzterer Fälle muss die Herabsetzung des auspumpbaren 
Sauerstoffes mit dem zunehmenden Alter des Blutes als Regel für das 
Fluoratblut anerkannt werden. Das defibrinirte Blut verhält sich 
dagegen ganz umgekehrt, denn je später es nach dem Ader¬ 
lässe arterialisirt und entgast wird, desto mehr findet man 
locker gebundenen Sauerstoff. Dieses Verhalten lässt sich haupt¬ 
sächlich an den Blutproben der ersten Gruppe nachweisen, in welcher 
mehrere Portionen defibrinirten Blutes sehr häufig untersucht worden 
sind. Unter den Fällen der zweiten Gruppe tritt die Erscheinung in den 
Fällen 3, 11 und 12 zum Vorschein (s. Tab. II), unter den Fällen der 
ersten — in den folgenden: 

Emphysema (14) nach 9 Std. 2,74 Volumproc.; nach 48 Std. 18,72 Volumproc. 
Nephritis (11) „ 9 „ 16,05 „ 73 „ 20,06 „ 

Marasmus (18) „ 9 „ 7,55 „ „ 48 „ 10,13 „ 

Von den mit Sauerstoffgas arterialisirten: 

Alexia (5) nach 33 Std. 15,99 Volumproc.; nach 72 Std. 18,39 Volumproc. 

Nephritis (3) „ 8 „ 8,48 „ „ 32 „ 12,54 „ 

Beim Schütteln mit Luft: 

Vitium cordis (1) nach 1 Std. 7,78; n. 24 St. 12,85; n. 54 Std. 13,78 Volumproc. 

Letzterer Fall unterscheidet sich von den sonstigen dadurch, dass 
bei den Auspumpungen nach 24 und 54 Stunden dunkles lackfarbenes 
Blut in den Pumpenrecipienten eingeführt worden ist. (Das Blut war zu¬ 
gefroren und wurde beim Flüssigwerden lackfarben.) Die dunkle Farbe 
verschwand dann beim anhaltenden Schütteln nicht. 

Gegenüber den übrigen 9 Fällen zeigten in einigen anderen beide 
Portionen des defibrinirten Blutes fast keine Differenzen bezüglich ihres 
Sauerstoffgehaltes. 

Emphysema (20) nach 8 Std. 16,39 Volumproc.; nach 57 Std. 16,19 Volumproc. 


Tubercul. florida (12) 

n 8 

„ 12,17 

n 


12,28 


Normal (32) 

,, 8 

„ 19,31 



19,14 

n 

Tabes (23) 

„ 8 

„ 16,72 


„ 32 „ 

16,38 

n 


Endlich bot in vier Fällen das defibrinirte Blut dasselbe Verhalten 
dar, wie das Fluoratblut: d. h. die späteren Portionen gaben weniger 
0, als die früheren. 

Carcin. ventriculi (9) nach 8 Std. 8,14 Volumproc.; nach 57 Std, 6,67 Volumproc. 


Dyspepsia nervosa (4) 

« 8 

„ 12,59 


„ 33 

„ 10,71 

n 

Emphysema (2) 

„ 54 

„ 18,14 

n 

„ 78 

„ 16,93 

11 

Emphysema (26) 

« 8 

„ 21,16 


„ 32 

„ 17,08 

11 


Dass trotz dieser ziemlich zahlreichen Ausnahmen dem defibrinirten 
Blute mit dem zunehmenden Alter die Steigerung der auspumpbaren 
Sauerstoffmengen eigen ist, darauf weist auch das Verhalten des oligo- 
plasmischen Blutes hin. Mit „Oligoplasmie“ habe ich (16) diejenigen Fälle 
bezeichnet, bei welchen das nichtdefibrinirte Blut von fast normaler 
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chemischer Zusammensetzung und die normale Körperchenzahl enthaltend 
ebenso langsam, wie das defibrinirte Blut sich absetzt und einen weit 
höheren constanten Blutkörperchenbodensatz liefert (65—85pCt.), als 
das normale imgeronnene Blut mit gleicher Blutkörperchenzahl. Das 
nichtdefibrinirte oligoplasmische Blut zeigt also manche Eigenschaften 
des defibrinirten Blutes ganz deutlich. Nun bietet es auch in pneuma¬ 
tologischer Beziehung Analoges dar, wie aus einem ausgesprochenen 
Oligoplasmiefalle (Fall 3, Tab. II) erhellt; darin nahm der Sauerstoff im 
Fluoratblute beim Stehen allmälig zu, trotzdem im Fluoratblute in der 
Regel die Sauerstoffmenge mit dem Alter herabfällt. Es zeigten wohl 
auch zwei andere Fluoratblutarten dieselbe Abweichung; in keiner war 
aber die Zunahme der Sauerstoffmenge so stark, wie in dem oligo- 
plasmischen Fluoratblute, in welchem der 0 nach 25 Stunden von 16,02 
Volumprocent auf 20,68 gestiegen war. 

Die besprochenen Beobachtungen lassen nun folgende Vermu¬ 
thungen aussprechen. Da das Fluoratblut desto weniger Sauerstoff er- 
giebt, je später es arterialisirt und entgast wird, so ist es angesichts der 
Thatsache, dass in unseren Versuchen solches Blut erst eine Stunde 
nach der Entnahme untersucht wurde, mit grosser Wahrscheinlichkeit an¬ 
zunehmen, — es würden höhere 0-Werthe gefunden werden, als es unsere 
Tabellen zeigen, falls das Fluoratblut im Augenblick der Entnahme aus 
dem Organismus arterialisirt und ausgepumpt wäre. Und umgekehrt sind 
bei Entgasung von ganz frischen pathologisch defibrinirten Blutarten 
niedrigere 0-Werthe zu erwarten, als unsere 9 Stunden alten ergeben 
haben. 

Somit würden unter günstigeren Versuchsbedingungen, als dies bei 
unseren Untersuchungen der Fall gewesen ist, grössere Differenzen be¬ 
züglich des 0-Werthes zwischen dem defibrinirten und dem Fluoratblute 
ausfallen. Dies ist besonders wichtig für hydrämische defibrinirte Blut¬ 
arten, welche stets weniger Sauerstoff abgeben, als die mit Fluorat ver¬ 
setzten. Andererseits wird dadurch die Thatsache klarer, dass das defi¬ 
brinirte hämoglobinreiche Blut mitunter mehr auspumpbaren Sauerstoff 
zeigt, als das Fluoratblut. Am wahrscheinlichsten ist diese Erscheinung 
bei unseren Versuchen in erster Linie dadurch zum Vorschein gekommen, 
dass aus dem 9 Stunden alten defibrinirten Blute nicht die „echten,“ 
sondern schon gesteigerten Sauerstoffquantitäten zur Auspumpung gelangt 
sind, während in dem 1 Stunde alten Fluoratblute der Sauerstoffgehalt 
schon abgenommen hat. 

Weiter, da die aUmälige Herabsetzung der auspumpbaren 0-Mengen 
in besonders hohem Grade in hydrämischen Blutarten zu Stande kommt, 
während in den hämoglobinreichen Proben diese Schwankungen nicht so 
stark ausgeprägt sind, so ist zu folgern, dass gleich nach dem Aderlässe 
arterialisirte und entgaste hämoglobinarme Blutarten keine subnonnalen 
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SauerstofFwerthe zeigen würden, denen wir in manchen Hydrämiefällen 
hohen Grades begegnet sind. Mit anderen Worten, es spricht Vieles 
dafür, dass das Arterienblut auch in den Fällen von der hoch¬ 
gradigsten Hämoglobinarmuth einen in normalen Grenzen 
schwankenden Gehalt an locker gebundenem Sauerstoff be¬ 
sitzt. 

Gegen letztere Folgerungen könnte man vielleicht einwenden, es 
sei zu kühn, die unzweifelhafte Abnahme des auspumpbaren Sauerstoffes 
in schweren Hydrämiefällen nur auf eine zu späte Entgasung zurückzu¬ 
führen. Denn, wenn in manchen Fällen eine Herabsetzung von 1 bis 
2 ccm 0 erst nach 24 Stunden nachweisbar war, so scheint die An¬ 
nahme zu gewagt, dass die zur normalen Sauerstoffhöhe fehlenden 2 bis 
4 ccm schon im Laufe einer Stunde nach der Venaesection verschwunden 
seien. Nun wurden aber die später untersuchten Fluoratblutportionen 
(nach 24—36 Stunden) bei niedriger Temperatur resp. im Eise den ganzen 
Zeitraum hindurch aufbewahrt, während die früheren Proben erst eine 
Abkühlung von 38 ®C. auf 0° oder mehr erfahren haben mussten. Da 
einerseits die Abnahme der 0-Menge beim Stehen des Blutes durch sich 
darin abspielende Processe verursacht ist — wie dies unten auseinander¬ 
gesetzt wird — und da andererseits die niedrige Temperatur die Ent¬ 
wicklung jener Processe im Blute stark hemmt, während sie durch die 
höhere Temperatur stets befördert werden, so konnte gewiss in den 
ersten Minuten nach der Blutentnahme unter der ursprünglichen Tem¬ 
peratur von 38® ein weit grösserer Sauerstoffabfall bewirkt werden, als 
im Laufe der folgenden 24 Stunden bei der niedrigen Temperatur. Unten 
wollen wir die bekannte Thatsache besprechen, dass im Aderlassblute 
sofort nach dessen Entnahme Oxydationsprocesse stattfinden, und auf den 
Zusammenhang dieser Processe mit der Sauerstoffherabsetzung hinweisen; 
dadurch werden unsere Vermuthungen an Wahrscheinlichkeit noch sehr 
viel gewinnen. 

Die Schwankungen der auspumpbaren Sauerstoffmengen unter dem 
Einflüsse von zeitlichen Verhältnissen waren bisher nicht bekannt. Die 
Thatsache, dass sich das defibrinirte Blut von dem nichtdefibrinirten 
in pneumatologischer Hinsicht grundsätzlich unterscheidet, lässt an der 
Zuverlässigkeit vieler bisherigen, besonders älteren Sauerstoffbestimraun- 
gen ira arteriellen Thierblute stark zweifeln. Vielleicht sind nur manche 
nach der Schnellentgasungsmethode Pflüger’s ausgeführten Bestim¬ 
mungen als quantitativ richtige anzuerkennen. Was die Untersuchungen 
von Quinquaud, Regnard, Bohr über die Sauerstoffcapacität des defi- 
brinirten und künstlich arterialisirten Menschen- und Thierblutes betrifft, 
so bedürfen dieselben desto mehr einer Nachprüfung, als die Verfasser 
den Einfluss des Alters des Blutes gar nicht kannten; sie geben das¬ 
selbe überhaupt nicht an. 
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Die oben besprochenen Beobachtungen lassen noch weitere Folge¬ 
rungen sowohl für die Physiologie wie für die Pathologie des Blutes 
aufstellen. Ehe wir zu denselben übergehen, wollen wir zunächst das 
die Kohlensäure betreffende Material übersehen, weil dadurch einige 
Winke für weitere Verwerthung der Sauerstoffdaten gewonnen werden 
können. 

3. Kohlensäure. 

Wie weit die aus dem künstlich arterialisirten Menschenblute aus¬ 
gepumpten COo-Mengen die im Arterienblute herrschenden Verhältnisse 
repräsentiren, darauf ist es ziemlich schwer eine Antwort zu geben. In 
Anbetracht des Umstandes, dass die künstliche Arterialisirung bei Zimmer¬ 
temperatur ausgeführt wurde (gewöhnlich 8—10 ®C.), sind gemäss den 
Dissociationsgesetzen für Kohlensäure unsere CO 2 - Werthe überhaupt 
höher als diejenigen, die das arterielle Blut von 38® C. bei directer 
Entgasung ergeben würde. Dafür spricht auch ein Versuch, in welchem 
die bei 38 ® C. Sauerstoffgas gesättigte Blutprobe weniger CO 2 gezeigt 
hat, als die Controlprobe von 10—12 ®C. 

Das diesbezügliche Material stelle ich in derselben Ordnung auf zwei 
Tabellen zusammen, wie dies mit den Sauerstoffwerthen geschehen ist. 
Die Tabelle DI entspricht der Tabelle I, und die Tabelle IV der Ta- 
beUe n. 

Tabelle DL 


Fall 

In 100 ccm Blut CO 2 in Ccm 

Spec. Gewicht 
des 

defibrinirten 

Blutes 

Fluoratblut 
l Stunde alt 

Defibrin. Blut 

8 Stunden alt 

1. Ischias (16). 

34,59 

27,21») 

1,0595 

2. Emphysema (14). 

52,56 

12,96 

1,0573 

3. Emphvsema (10). 

51,40 

40,85 

1,0584 

4. Nephritis chronica (11) .... 

38,68 

29,09 

1,0572 

5. Pneumonie (19). 

34,86 

22,14 

1,0555 

6. Emphysema (20). 

49,37 

31,94 

1,0547 

7. Sarcomatosis (17). 

40,05 

29,59 

1,0535 

8. Leukämie (13). 

44,22 

— 

— 

9. Anämie (151. 

36,60 

18,56 

1,0505 

10. Tuberculosis florida (12) . . . . 

73,95 

22,21 

1,0486 

11. Marasmus (18). 

34,87 

19,87 

1,0194 

12. Carcinoma ventriculi (19) ... 

35,71 

18,05 

1,0323 


Dazu noch zwei Analysen des nur mit Luft geschüttelten defibri- 
nirten Blutes. 

Vitium cordis (1) 19,22 Volumproccnt CO, 

Emphysema (2) 26,12 „ „ 

Weiter die mit Sauerstoff gesättigten Blutarten: 


*) Beziehen sich auf die 48 Stunden alte dcfibrinirte Blutprobe. 
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Alexia (5) 

Nephritis chronica (3) 23,78 ( 74 
Emphysema (7) 33,03 ( 1 

Nephritis, Uraemia (8) 23,13 ( 49 
Dyspepsia nervosa (4) — — 

Carcin. ventriculi (6) — — 

Auf der Tabelle IV sind 
gesteUt. 


Fluoratblut. 

37,93 (113 Std.) Voliimproc. — 


Defibrinirtes Blut. 

26,02 (33 Std.) Volumproc. 


) „ - 12,92 ( 8 „ ) 

) „ - 18,00 (32 „ ) 

11,48 (78 „ ) 

- 26,87 ( 9 „ ) 

- 19,77 (33 „ ) 

die CO,- mit den 0-Wcrthen zusammen- 
Tabelle IV. 


Fall 

In 100 ccm 

Fluoratblut 

In 100 ccin defibrin 

Blut 

Spec. Gew. des 
defibrin. Blutes 

Nach 

1 Std. 

Nach 25 Std. 

Nach 8 Std. 

Nach 32 Std. 

0 

CO 2 

0 

CO 2 

0 

GO 2 

0 

COj 

1. Normal (32) . . . 

20,94 

35,81 

19,07 

34,01 

19,31 

29,55 

19,14 

29,01 

1,0602 

2. Hypochondria (35) . 

21,82 

51,37 

18,17 

50,18 

17,83 

25,79 

— 

— 

1,0604 

3. Oiigoplasmie (22) 

16,02 

35,42 

20,68 

38,64 

19,69 

31,06 

20,69 

31,22 

1,0586 

4. Emphysema (26) 

19,95 

45,07 

18,82 

52,39 

21,16 

40,77 

17,08 

37,62 

1,0598 

5. Pneumonia (30) . . 

15,23 

25,22 

— 

— 

18,83 

22,48 

— 

— 

1,0567 

6. Tubercul. ehr. (34) . 

15,91 

43,68 

16,16 

37,02 

17,06 

24,94 

— 

— 

1,0526 

7. Pneumonia (27) . . 

18,57 

33,08 1 

15,34 

30,79 

19,18 

29,47 


— 

1,0534 

8. Tabes (23).... 

21,02 

59,33 

17,87 

36,58 

16,72 

31,56 

16,38 

24,84 

1,0538 

9. Anaemia (31) . . . 

16,61 

33,48 

15,22 

34,11 

12,94 

21,09 

— 

— 

1,0521 

10. Insuff. aortae (28) . 

18.85 

33,01 1 

— 

— 

15,63 

23,69 

— 

— 

1,0518 

11. Pleurit. exsud. (21). 

19,93 

38,03 

12,92 

36,83 

11,41 

24,13 

13,69 

29,73 

1,0474 

12. Nephritis (25). . . 

14,98 

32,68 

— 

— 

14,75 

19,37 

— 

— 

1,0455 

13. Chlorosis (33) . . 

15,83 

47,63 

7,42 

51,05 

13,33 : 

30,36 

— 

— 

1,0461 

14. Pleuritis tub. (24) . 

15,96 

43,81 

10,75 

35,41 

8,88 

21,78 

12,51 

27,58 

1,0457 

15. üraemie (29) . . . 

8,42 

22,41 

7,08 

21,72 

6,20 
’ 1 

15,18 

— 

— 

1,0385 


Aus dem frischen arterialisirten Fluoratblute wurde in 
allen Fällen ohne Ausnahme mehr COg ausgepumpt, als aus 
dem entsprechenden defibrinirten Blute. In der Norm zeigte das 
Fluoratblut 34,59—35,42 Volumprocent, das defibrinirte 27,21—31,06 
Volumprocent CO 2 , also 4—8 Volumprocent weniger. Diese Differenz ist 
in den pathologischen Blutarten meistens weit grösser — bis 20 Volum¬ 
procent. Die grössten Unterschiede fallen im Allgemeinen auf die stark 
hydrämischen Blutarten, wenn sich dabei die Regel nur schwerlich auf¬ 
stellen lässt, dass je hydrämischer das Blut, desto grösser die Differenzen 
des COa-Gehaltes im Fluorat- und defibrinirten Blute sind. Dies Ver¬ 
halten erhellt noch aus einer anderen Erscheinung: im pathologischen 
Fluoratblute sind die auspumpbaren CO,-Mengen meistens gleich, häufig 
höher und nur ausnahmsweise niedriger als die Norm, während die CO 2 - 
Werthe des defibrinirten pathologischen Blutes sehr häufig kleiner sind, 
als die des normalen Blutes. Die kleinsten CO^-Werthe (15—20 Volum¬ 
procent) gehören eben den stark hydrämischen defibrinirten Blut¬ 
proben an. 
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Weiter bieten die C02-Schwankungen in zeitlich verschiedenen Blut¬ 
portionen ganz analoges Verhalten dar, wie die Sauerstoflfwerthc. In 
der Regel findet man im Fluoratblute desto weniger, und im 
defibrinirten desto mehr Kohlensäure, je später das Blut ar- 
terialisirt und entgast wird. Zahlreiche Beweise davon sieht man auf 
der Tab. IV, noch mehr wird durch die Fälle der ersten Gruppe geliefert. 
Letzteres Material will ich wegen Mangel an Platz nicht anführen. Es 
sind nur wenige Ausnahmen zu erwähnen, bei welchen die Kohlensäure 
mit dem Sauerstoffe nicht gleichen Schritt geht. So nahm die auspump¬ 
bare COo-Menge in zwei defibrinirten Blutarten ab, trotzdem der Sauer¬ 
stoff eine Steigerung zeigte. 

0 CO., Alter d. Bl. 0 CO, Alter. 

Nephritis (11) 16,05 29,09 8 Std.; 20,06 21^72 73 Std. 

Alexia (5) 15,99 26,02 33 „ 18,39 21,84 72 „ 

Umgekehrtes, d. h. die Zunahme der C02-Menge neben Herabsetzung 
des Sauerstoffes, trat in folgendem defibrinirten Blute ein; 

Carcin. ventriculi (12) 8,14 0, 18,05 CO 2 , 8 Std.; — 6,67 0, 19,% CO,, 51 Std. 

Dasselbe war im Fluoratblute des Falles 13, Tabelle H der Fall. 
Letztere Erscheinung könnte dafür sprechen, dass die Abnahme der aus¬ 
pumpbaren Sauerstoffmenge dank der Zersetzung eines Theiles vom Blut¬ 
farbstoff zu Stande gekommen war; denn gewöhnlich pflegt die Kohlen¬ 
säure beim Uebergang des Oxyhämoglobins in Methämoglobin zu steigen, 
während der Sauerstoff herabfäUt. Nach den Ergebnissen der makro¬ 
skopischen Beobachtung kam dieses Moment vielleicht in einem Falle 
zur Geltung. Bei der Untersuchung der dritten Portion des oligoplas- 
mischen Fluoratblutes (48 Stunden nach dem Aderlässe) wurde gegen 
die zweite eine Herabsetzung der 0-Menge neben beträchtlicher Steige¬ 
rung der Kohlensäure beobachtet: die zweite Portion 19,79 Volumprocent 
0 und 38,64 Volumprocent CO,, die dritte 17,23 Volumprocent 0 und 
44,59 Volumprocent CO 2 . Nun stand diese dritte Probe im Gegensatz 
zu zwei früheren 10—14 Stunden bei Temperatur von 10® R., durch welche 
gCAviss die Zersetzung eines Theiles von Blutfarbstoff herbeigeführt werden 
konnte. Sonst bildet die Abnahme der C02-Menge in späteren Fluoratblut- 
portionen einigermaassen einen Beweis mit sich dafür, dass die coexisti- 
rendc Herabsetzung der 0-Werthe eben nicht infolge der Blutfarbstoff¬ 
zersetzung beim Stehen des Blutes zu Stande gekommen ist. Interessant 
ist es weiter, dass die Kohlensäure dieselben Schwankungen wie der 
Sauerstoff auch in denjenigen Fällen durchgeraacht hat, in welchen das 
zeitliche Verhalten des letzteren eine Abweichung von dem regelmässigen 
Ablauf der Dinge zeigte. So nahm die Kohlensäure auch beim Zunehmen 
des Sauerstoffes im alten Fluoratblute zu (Tabelle IH, Fall 1 und Tab. IV, 
Fall 3) und fiel herab bei Herabsetzung der 0-Werthe im defibrinirten 
Blute (Fall 4, Tabelle IV). In den Blutproben, welche keine wesent- 
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liehen Sauerstoffschwankungen mit der Zeit aufwiesen, verhielt sich da¬ 
gegen die Kohlensäure anders und zeigte Veränderungen nach dieser oder 
jener Richtung hin, z. B. aus der Tabelle III (zwei ersten Fälle — defi- 
brinirtes Blut, der dritte Fluoratblut). ' 

0 CO 2 Alter d. Bl. 0 CO, Alter. 

Emphysema (20) 16,39 31,94 8 Std.; 16,19 29,58 57 Std. 

Tuberculosis (12) 12,17 22,21 8 „ 12,28 20,93 48 „ 

Marasmus (11) 9,07 34,87 1 „ 9,31 37,49 32 „ 

Ausserdem s. die Fälle 1 und 3 in der Tabelle IV. 

Etwas häufiger wurde das von dem Sauerstoffgehalte abweichende 
Verhalten der Kohlensäure in denjenigen Versuchen beobachtet, in welchen 
der Einfluss der Sättigung mit reinem Sauerstoff im Vergleich mit der 
Luftartcrialisation geprüft oder die Arterialisation bei 38 ® C. mit der¬ 
selben bei Zimmertemperatur verglichen wurde. Derartige Versuche waren 
sehr schwierig, weil es mir unmöglich war, mehrere Entgasungen gleich¬ 
zeitig auszuführen. Es musste also dabei der Einfluss des Alters ausge¬ 
schlossen werden, wozu zwei Controlanalysen, eine vor und eine nach 
dem eigentlichen Versuche sich nöthig erwiesen. Diese Bedingung war 
aber nicht immer zur Genüge gethan. 

Der Einfluss der Wärme auf die mit Sauerstoffgas gesättigten Blut¬ 
proben war in folgenden Versuchen gepmft (Fälle 7 und 8 = Fluorat¬ 
blut, 5 imd 4 = defibrinirtes Blut). 

CO 2 0 Std. T.o CO 2 0 Std. T.o CO, 0 Std. T.« 
Alexia (5) 26,02 15,99 33 12 26,18 19,64 49 38 21,84 18,39 72 12 

Emphysema (7) 33,03 18,81 1 12 29,41 18,05 25 38 25,64 17,73 49 38 

Nephritis (8) 23,13 19,21 49 12 23,51 14,74 56 12 21,23 12,20 80 38 

Dyspepsia nerv. (4) 26,87 12,59 9 12 23,18 10,71 33 12 20,79 15,70 57 38 

Die Herabsetzung der Kohlensäurewerthe in den unter 38 ° C. arteria- 
lisirten Proben fiel meistens mit der erwarteten Herabsetzung unter dem 
Einflüsse der Zeit zusammen. Vielleicht lässt aber der Fall von Alexie 
auf die CO 2 herabsetzende Wirkung der Wärme selbst schliessen, denn 
war hierbei in den ältesten bei 38® gesättigten Proben gemäss dem Ver¬ 
halten des Sauerstoffes auch die Steigerung der C02-Werthe zu erwarten, 
die jedoch nicht zu Stande gekommen war, sondern das Umgekehrte. 
Auch in beiden bei 38® arterialisirten Emphysemblutproben nahm die 
Kohlensäure im Vergleich mit dem Sauerstoff unverhältnissmässig stark ab. 

Was den Einfluss der verschiedenartigen Arterialisirung betrifft, so 
zeigte ein Versuch unter den drei diesbezüglichen ziemlich deutlich, 
dass durch die Sättigung der Blutprobe mit reinem Sauerstoffgas mehr 
auspumpbarer Sauerstoff geliefert wird. 

CO 2 0 Alter CO 2 0 Alter CO., 0 Alter 

Emphysema (10) 40,85 19,84 8 Std.; 33,15 21,03 33 Std.; 37,28 15,02 80 Std. 
Nephritis (11) 38,68 19,60 1 „ 43,92 22,18 56 „ 35,16 14,14 80 „ 

Emphysema (2) 26,12 18,14 54 „ 21,28 16,93 78 „ _ — - 
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Die beiden Fälle von Emphysem beziehen sich auf das defibrinirte, 
der Nephritisfall auf das Fluoratblut. 

Wie schon durch ältere Untersuchungen von Al. Schmidt (226), 
L. Fr6dericq (58) und Anderen festgestellt worden ist, erhält auch die 
Blutkörperchensubstanz einen grossen Theil der gesammten Blutkohlen¬ 
säure. Die Bestimmungen wurden am centrifugirten Blutkörperchenbrei 
ausgeführt. 

Da nun das constante Blutkörperchensediment im nichtdefibrinirten 
Blute nach meinen Beobachtungen als plasmafrei anzusehen ist, so habe 
ich die älteren Beobachtungen bezüglich des COg-Verhaltens in der Blut¬ 
körperchensubstanz aufs Neue nachprüfen gewollt. Deswegen hob ich 
in den sedimentirten Fluoratblutportionen mittels Pipette das gesam¬ 
melte Plasma möglichst genau ab und versetzte darauf das rothe Sedi¬ 
ment mit gleichem Volum von physiologischer Kochsalzlösung oder von 
sogen, mineralischem Serum 0,3 pCt. NaaCOg -|- 0,4 pCt. NaCl. In zwei 
Versuchen wurde das kalte Blutkörperchensediment mit der physiolo¬ 
gischen Kochsalzlösung von Zimmertemperatur (12—14®) versetzt; das 
Gemisch war lackfarben geworden und liess sich beim Schütteln nicht 
hellroth machen. 

Deswegen gebrauchte ich später nur die abgekühlten Lösungen. Die 
Entfernung des Plasmas fand 1 Stunde vor der Entgasung statt. Frei¬ 
lich konnte mit der Pipette nicht alles Plasma entfernt werden; es blieb 
davon über dem rothen Sediment eine dünne Schicht. Aehnliche Ver¬ 
suche wurden auch am defibrinirten Blute ausgeführt, welches sich be¬ 
kanntlich nur sehr langsam absetzt: hierbei konnte deswegen von Ent¬ 
fernung allen Serums kaum die Rede sein. 


A. Fluoratblut. COg- 0- 

Volumprocent. 

Emphysoma (10). Nach Zusatz von 0,6 pCt. NaCl lackfarbencs 
Blut geschüttelt und entgast. 

1. Im 1 Std. alten Blute.51,40 18,22 

2. „ 25 „ „ „ mit 0,6 pCt. NaCl. 32,05 20,64 

Emphysema (14). 

1. Im 1 Std. alten Blute. 52,56 15,42 

2. „ 24 „ „ „ mit 0,6 pCt. NaCl. 23,58 15,31 

3. „ 32 „ „ „ mit 0,4 pCt. NaCl -f 0,3 pCt. Na^COg 38,31 17,78 

Anaemia (15). 

1. Im 1 Std. alten Blute. 36,60 14,05 

2. „ 24 „ „ „ mit 0,6 pCt. NaCl.13,15 14,09 

3. „ 33 „ „ „ mit 0,4 pCt. NaCl -f- 0,3 pCt. Na-iCOg 10,30 4,32 

4. „ 48 „ „ „ .■. . 36,89 17,28. 


B. Defibrinirtes Blut. 

Nephritis, Uraemia (8). Sättigung mit rein. Sauerstoffgas. Lack- 
farbenes, mit 0,6 pCt. NaCl versetztes Blut entgast. Die 
erste Controlportion bei 38® C. arterialisirt. 
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o 

1 

0- 


Volumprocent 

1. Im 73 Std. alten Blute . . .'. 

.... 11,48 

14,37 

2. „ 97 „ „ „ mit 0,G pCt. NaCl .... 

.... 4,71 

16,37 

^ IfU 

„ jvr» „ „ „ . 

.... 18,25 

15,65 

Nephritis (11).* 



1. Im 9 Std. alten Blute. 

.... 29,09 

16,05 

2. „ 49 „ „ „ mit 0,6 pCt. NaCl . . . . 

.... 15,48 

17,80 

71 73 „ „ „ . 

.... 21,72 

20,06 

Marasmus (18). 



1. Im 9 Std. alten Blute. 

.... 19,87 

7,55 

2. „ 25 „ „ „ mit 0,6 pCt. NaCl . . . . 

.... 9,47 

7,51 

77 ^ 77 77 77 . 

.... 23,31 

10,13. 


In allen FiQlen ohne Ausnahme trat nach der Entfernung des Plasmas 
oder des Serums eine beträchtliche Herabsetzung der Kohlensäure ein. 
Besonders beweisend sind in dieser Hinsicht diejenigen Analysenreihen, 
in welchen vor und nach unveränderte Controlproben entgast worden 
sind. Hierbei war aus den plasraa- resp. serumfreien Gemischen nur 
40—50 pCt. der dieser Blutart eigenen Kohlensäuremenge auspumpbar. 
Sehr interessant ist es, dass auch in einer mit mineralischem Serum , 
versehenen Blutproben noch weniger COg zu finden war, als in der mit 
physiologischer Kochsalzlösung versetzten. Betreffs des Verhaltens der 
Sauerstoffwerthe in solchen Gemischen sind die Ergebnisse nicht ein¬ 
deutig; ira Allgemeinen gehen aber die 0-Schwankungen mit den COg- 
Schwankungen nicht parallel, auch sind sie meistens den letzteren gar 
nicht analog. Für zwei Fälle kann man vielleicht mit Bestimmtheit be¬ 
haupten, dass die Entfernung des Plasmas, resp. des Serums die der 
Regel nach zu erwartende Sauerstoffsteigerung nicht eintreten Hess. Es 
sind Fälle von Marasmus (18) und Anämie (15), in zwei anderen übte 
dies einen solchen Einfluss gar nicht aus und fand die zu erwartende 
0-Zunahme ganz deutlich statt (Fall von Nephritis (11) und Urämie. 

Endlich habe ich noch zwei Versuche angestellt, um den Einfluss 
der Säure auf die Gasmengen des Menschenblutes nachzuprüfen. Lothar 
Meyer hat als erster beobachtet, dass das mit Weinsäure versetzte Blut 
weniger Sauerstoff bei der Entgasung liefert, als das Blut ohne Säure. 
Dies ist von P. Hering (92) bestätigt, nach welchem die Phosphorsäure 
den O-Gehalt des Blutes in geringerem Grade herabsetzt, als die Wein¬ 
säure. Die Frage wurde weiter von Pflüger und Zuntz (200) aus¬ 
führlich bearbeitet. Die Verfasser Hessen das Arterienblut unter Luft¬ 
abschluss direct in den mit Säurclösung enthaltenden Recipienten ein¬ 
treten oder versetzten das unter Quecksilber aufgefangene Blut mit Säure. 

Bei kleinen Säurequantitäten, welche nur zur Neutralisation des Blutes 
ausreichten, beobachteten Pflüger und Zuntz keine Herabsetzung des 
auspumpbaren Sauerstoffes; letzteres fand nur bei solchen Säuremengen 
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statt, unter welchen zugleich die Zersetzung des Blutfarbstoffes sich be¬ 
merkbar machte. Einen Unterschied zwischen der Wirkung verschiedener 
Säuren konnten die Verfasser nicht feststellen. Dass eigentlich nicht die 
Säure selbst das Verschwinden des Sauerstoffes herbeiführt, sondern dass 
die Hauptsache die durch die Säure bewirkte Zersetzung des Hämo¬ 
globins und die Bildung von Hämatin ist, erhellt aus den späteren 
Versuchen von L. Hermann und Steger (237), welche die Zersetzung 
des Blutfarbstoffes mittels der hohen Temperatur (80—90 pCt.) bewirkten 
und dabei auch eine beträchtliche Abnahme der auspumpbaren Sauer¬ 
stoffmenge beobachteten. 

In meinen Versuchen bediente ich mich einer 20proc. Schwefel¬ 
säurelösung, deren etwa 70 ccm sich im Recipienten befand. Das herein- 
gelassene Blut wurde sofort braun und schied einen Niederschlag von 
Hämatin aus. In beiden Fällen kam dabei eine bedeutende Herab¬ 
setzung des auspumpbaren Sauerstoffes zum Vorschein, zugleich auch 
Abnahme der Kohlensäure. Letzteres wurde bisher nicht beobachtet; 
Pflüger und Zuntz heben sogar die ünveränderlichkeit des C 02 -Ge- 
haltes bei Verwendung von Phosphorsäure hervor. 

Emphysema (10). Fluoratblut. 

1. Die 1 Std. alte Blutportion 00^ = 51,40 Vol.-pCt.; 0 = 18,22 Vol.-pCt. 

2. Das in Säurelösung entgaste Blut CO, = 4,18 „ „ 0 = 0,68 „ „ 

Pleuritis exsudativa (21). Sedimentirtes Fluoratblut. 

Das Plasma wurde abgehoben, der Bodensatz mit gleichem Volum von 0,6 pCt. 
NaCl-Lösung versetzt und nach dem Schütteln mit Luft in die Säure einge¬ 
lassen. Am Schluss der Entgasung wurde auch alles gesammelte Plasma in 
den Recipienten eingeführt. 

1. Im Gesammtblute, 25 Std. alt, CO, = 36,83 Vol.-pCt.; 0 = 12,92 Vol.-pCt. 

2. Das Gemisch mit 0,6 pCt. NaCl 

in der Säure.COg = 12,75 „ „ 0 = 5,63 „ „ 

Aus dem Plasma (10,65 ccm) 

gewonnen.COg = 3,024 „ „ 0 — 

Plasmavolum 64 pCt. 

In 100 ccm Blut COg vom Plasma herstammend 18,17 pCt. 

Zusammen COj in 100 ccm Gemisch = 30,92 pCt. 


(Fortsetzung folgt.) 
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(Mittheilung aus der 11. med. Klinik der Königl. ungarischen Universität 
in Budapest. Prof. Karl Kötli.) 

Beitrag zur Therapie der progTessiven pernieiösen 

Anämie. 

Von 

Dr. 6 . Dleballa, 

AMtetent der Klinik. 

Seitdem Bierraer im Jahre 1868 die progressive pemieiöse Anämie zum 
ersten Male als selbstständige Krankheit bezeichnet hat, war dieselbe oft 
Gegenstand zahlreicher Untersuchungen, und so bildete sich über diese 
Affection eine grosse Literatur aus. Dementsprechend ist die Anatomie, 
Symptomatologie und in gewisser Beziehung die Hämatologie dieser 
Krankheit nunmehr derartig gründlich ausgearbeitet, dass in dieser Hin¬ 
sicht von ferneren Untersuchungen kaum etwas Neues zu erwarten ist. 
Grösser sind die Lücken in der Kenntniss der pernieiösen Anämie be¬ 
treffend ihre Aetiologie, Wesen und Therapie. Während bis zu den 
60 er Jahren die Forscher als Ursache dieser Krankheit im Allgemeinen 
die primäre Erkrankung des hämopoetischen Systems und hauptsächlich 
des Knochenmarkes betrachteten, — Müller^) trat sogar in neuester 
Zeit dieser Ansicht bei, — so beweisen neuerdings stets mehr und mehr 
Beobachtungen, dass die Veränderungen des Knochenmarkes eigentlich 
nur secundäre sind, und dass die Ursache der Erkrankung in der Mehr¬ 
zahl der Fälle in einer freilich bis jetzt noch nicht näher gekannten 
Infection zu suchen ist. 

Zu dieser Annahme drängte der Umstand, dass bei Anwesenheit 
mancher Darmparasiten zuweilen schwere Anämien entstehen, welche, 
vom ätiologischen Moment abgesehen, der progressiven pernieiösen 
Anämie in jeder Beziehung gleichen. Dieser Umstand richtete die Auf¬ 
merksamkeit der Forscher auf den Darmtractus, als auf das supponirte 


1) H. Pr. Müller, Ueber die atypische Blutbildung bei der progressiven per¬ 
nieiösen Anämie. Deutsches ;Vrchiv für klin. Medicin. 1893. Bd. LI. 
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Nest der unbekannten pathogenen Mikroorganismen, und wenn auch die 
bisherigen Untersuchungen noch nicht als vollkommen abgeschlossen be¬ 
trachtet werden können, so beweisen dennoch die Erfahrungen Einzelner — 
Jürgensen^), Wiltschur^), — dass der eingeschlagene Weg richtig ist, 
und dass ein Theil der typischen progressiven perniciösen Anämie auf 
Mikroorganismen des Darmtractes zurückzuführen ist. Unter den ob¬ 
waltenden Umständen scheint es daher rationell zu sein, die bisherige, 
in Mangel ätiologischer Kenntnisse meistens ohne richtige Indication be¬ 
triebene und unsichere Erfolge aufweisende Therapie der neuen Auffassung 
der Aetiologie anzupassen. 

So verdient eine jede in dieser Hinsicht gemachte Erfahrung zwei¬ 
fache Aufmerksamkeit: einerseits in Bezug auf die Aetiologie und an¬ 
dererseits auf die Therapie. — Indem ich Gelegenheit hatte einen Fall 
von primärer perniciöser Anämie Monate hindurch zu beobachten und 
während dieser Zeit in Bezug auf Therapie und Diagnose Erfahrungen 
zu sammeln, welche meines Erachtens geeignet sind, die Frage einiger- 
inassen zu beleuchten und ihre weitere Bearbeitung zu befördern, dünkt 
es mir zweckmässig, den Fall etwas ausführlicher mitzutheilen. 

A. K., 50 Jahre alt, Taglöhner. Eltern an Altersschwäche gestorben. Zwei 
Brüder leben und sind gesund. Eine Schwester ist an Lungenschwindsucht gestorben. 
Patient selbst war in seiner Kindheit angeblich stets gesund. Als 19jähriger Jüngling 
litt er ein halbes Jahr an Wechselfieber. Im 31. Lebensjahre wurde er, angeblich nach 
einer starken Erkältung, von einer eigenthümlichen Schwäche befallen, welche zwar 
allmälig zunahm, jedoch nicht den Grad erreichte, dass er dadurch in seiner Beschäf¬ 
tigung behindert gewesen wäre; gleichzeitig erblasste seine Haut und nahm ein gelb¬ 
liches Colorit an; sein Urin war damals angeblich normal gefärbt, und auch die Stühle 
waren weder unregelmässig, noch lichter als sonst. Dabei hatte er guten Appetit, 
keine Schmerzen, nur die hochgradige Schwäche bildete seine einzige Beschwerde. 
Nach einem halben Jahre ist dieses Leiden ohne ärztliche Behandlung allmälig ver¬ 
schwunden. Nachher fühlte er sich ganz gesund, bis zu den allerletzten Jahren. 
Vor 5 Jahren verliess er seine bisherige Beschäftigung, die Feldarbeit, und kam nach 
der Hauptstadt, wo er bei Neubauten als Sandträger angestellt war. Im darauf¬ 
folgenden Jahre erkrankte er neuerdings unter den oben bescliriebenen Symptomen, 
aber diesmal wurde er von einer derartigen Schwäche befallen, dass seine Aufnahme 
ins Spital nolhwcndig wurde, w^elches er nach 6 Monaten zwar gebessert verliess, 
doch zwang ihn die zurückgebliebene Schwäche, seine schwere Beschäftigung mit den 
leichteren Geschäften eines Hausmeisters umzutauschen. In Folge der nach einem 
Jahre wieder aufgetauchten Krankheit musste er abermals 2 Monate im Spital zu¬ 
bringen, w^elches er wiederum etwas gebessert verliess. Im Sommer 1894 bemäch¬ 
tigte sich seiner neuerdings eine derartige Schwäche, dass er am 19. September aufs 
Neue das Krankenhaus aufzusuchen gezwungen war, von wo er am 4. December un¬ 
serer Klinik übergeben wurde mit folgendem 

Status praesens. Patient mittelgross, ziemlich abgemagert, Knochensystem 
und Musculatur gut entwickelt. Conjunctiven und die Haut etwas gelblich gefärbt, 

1) VI. Congress für innere Medicin. Wiesbaden 1887. 

2) Deutsche med. Wochenschrift. 1893. No. 30—31. 
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Lippen und die sichtbaren Schleimhäute auffallend blass. Lider ödematös. Pupillen 
mittelweit, reagiren gut. Sehschärfe normal; im Hintergründe beider Augen Spuren 
streifenförmiger retinaler Hämorrhagien. Zunge etwas belegt; Appetit vermindert, 
Durstgefühl gesteigert. Hals mitteldick; in beiden supraclaviculären Gruben einige 
erbsengrosse, weiche, schmerzlose Lymphdrüsen. lieber dem Bulbus venae jugularis 
intemae beiderseits ist lautes Nonnengeräusch hörbar. Brustkorb gut entwickelt, 
symmetrisch, die Athmungsexcursionen sind beiderseits gleichzeitig und gleichmässig. 
Lungengrenzen normal; Athmungsgeräusch überall vesiculär. Spitzenstoss des Her¬ 
zens im 5. Intercostalraura innerhalb der Mammillarlinie, circumscript palpabel; Herz¬ 
dämpfung von normaler Grösse; über dem ganzen Herzen, am deutlichsten aber über 
den Auscultationsstellen des Ostium venosum sinistrum und der Arteria pulmonalis 
ist ein systolisches Geräusch und ein diastolischer Ton hörbar. Abdomen etwas 
hervorgewölbt, bei der Palpation schmerzlos und fühlt sich weich an. Leber und 
Milz gleichmässig vergrössert, etwas resistenter als normal, Oberfläche glatt; der ab¬ 
gerundete untere Rand der ersteren befindet sich in der rechten Mammillarlinie einen 
Querfinger oberhalb der Nabelhöhe, die Milz überschreitet den linken Rippenbogen 
um zwei, medianwärts das freie Ende der 11. Rippe um einen Querfinger. — Bei der 
Aufnahme Temperatur 36,7^ C., Puls 70, Respiration 18. Urin rein, orangegelb, 
reagirt sauer, specifisches Gewicht 1012; Eiweiss, Zucker und Gallenfarbstoff sind 
nicht nachweisbar. Stühle von normaler Farbe und Consistenz. 

Blutuntersuchung. Bei der makroskopischen Untersuchung erscheint das 
Blut sehr blass, etwas bräunlich und coagulirt schnell. An den nach Ehrlich mit 
saurem Fuchsin-Orange-Methylgrün gefärbten Trockenpräparaten ist unter dem Mikro¬ 
skop die grosse Verschiedenheit in Hinsicht auf Form und Grösse der rothen Blut¬ 
körperchen sofort ersichtlich; ausgeprägte Schistocytose. Auf 10 Deckglaspräparaten 
sind im Ganzen 7 normalgrosse kernhaltige rothe Blutkörperchen sichtbar. Der Hämo¬ 
globingehalt nach Fleischl 43; das specifische Gewicht nach Ham merschlag’s 
Methode 1040; die Zahl der rothen Blutkörperchen 1120000, diejenige der weissen 
2600. Was die Morphologie der weissen Blutkörperchen anlangt, so sind unter 100 
55 polynucleäre neutrophile, 21 Lymphocyten, 13 grosse mononucleäre, 8,5 Ueber- 
gangsformen und 2,5 eosinophile. 

In den nächsten 9 Tagen veränderte sich der Zustand des Patienten nicht we¬ 
sentlich. Seine Hauptbeschwerden bilden Schwindel, Ohrensausen und Kopfschmerz. 
Zeitweise wird er von geringfügigem Nasenbluten befallen. Die Untersuchung der 
Stühle auf Eier von Darmparasiten fiel stets negativ aus. 

Im Folgenden werde ich möglichst kurz den Verlauf der Krankheit 
beschreiben mit besonderer Berücksichtigung der Therapie. Die Resultate 
der Blutuntersuchungen sind weiter unten in einer TabeUe zusamraengestellt. 

Ferratintherapie. Vom 12. December 1894 bis 1. Februar 1895. — 12. Dec. 
bis 31. Dec. Physikalisch keine Veränderung nachweisbar. Der Appetit des Patienten 
ist rasch wiedergekehrt, in den letzten Tagen sogar gesteigert. Am 14. Dec. Mittags 
wurde er von einem Schüttelfrost befallen, Nachmittags um 2 Uhr stieg die Tempe¬ 
ratur auf 39,4 ® C. und um 8 Uhr Abends erreichte dieselbe 40,1 ® C. Am Morgen 
des nächsten Tages fiel die Temperatur auf 37,4® C. und blieb seitdem nonnal. Ge¬ 
ringe Nasenblutungen wiederholten sich fast jede Nacht. Patient klagt über heftige 
nächtliche Kopfschmerzen und Ohrensausen. Zeitweise trat Diarrhoe auf, und den 
Stühlen waren kleine Blutstreifen beigemengt; Eier von Darmparasiten wurden stets 
vermisst. Tägliche Urinmenge durchschnittlich 2000—2500 ccm, Eisweiss und Zucker 
nicht nachweisbar. Puls Morgens 80, Nachmittags 90, 
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1. Jan. bis 1. Febr. Physikalisch keine nennenswerthe Veränderungen. Allge¬ 
meiner Kjäftezustand befriedigend; Appetit stets gut. Kopfschmerzen und Ohren¬ 
sausen unverändert. Nasenbluten lassen allmälig nach. Stuhlgang ist meistens regel¬ 
mässig, hie und da treten Diarrhoen auf, die aber Bismuth und Laudanumpulvern 
bald weichen. Temperatur normal. Tägliche Urinmenge 2000—2500 ccm. Puls 
Morgens 84, Nachmittags 92. 

Knochenmark- und Ferratintherapie. 1. Febr. bis 18. Febr. 1895. — 
Der Kranke verzehrt täglich in 3—4 Portionen 100 g Ochsenknochenmark; dabei wird 
die Ferratintherapie fortgesetzt. Anfangs verträgt der Patient das Knochenmark gut, 
aber in der 2. Woche wird er von einem derartigen Widerwillen befallen, dass er 
es nur mit Käse, Butter oder zerhacktem Schinken geniessen konnte. Anfangs Februar 
wird sein schon früher gelbliches Colorit intensiver und Mitte Februar tritt unter hef¬ 
tigem Hautjucken deutlicher Icterus auf; der Urin w^ar dunkel orangegelb, Gallenfarb¬ 
stoffe waren darin nicht nachw^eisbar, hingegen gab er eine deutliche Urobilinreaction. 
Die Stühle sind meistens diarrhoeisch, ihre Farbe normal. Die physikalischen Ver¬ 
hältnisse sind sonst unverändert, die Temperatur stets normal, Pulsfrequenz Morgens 
90, Nachmittags 98. — Das Knochenmark ruft beim Patienten immer grösseren Ekel 
hervor und endlich verdirbt es seinen Ap£etit_d£rartig, dass am 18. Februar die wei¬ 
tere Verabreichung eingestellt werdcgTÄ^. M Ea'JSv 

Oxygeninhalationen und rcrrajb4siö---19.iC^kbis 9. März 1895. — Vom 
19. Februar angefangen athmet Patient Vor- und Nachniu^rs je 15 Liter Oxygen ein. 
Der allgemeine Kräftezustand und die JH^i^h^yBU^ctionei nehmen dabei zusehends 
ab. Tagsüber liegt er meistens tbeilnahmslos im Bette, litejegen wirft er sich Nachts 
unruhig herum und klagt über geftige Gelbsucht nahm zu und 

das Hautjucken steigerte sich bis zur l/ngtwliijhRjp^eitweise plagen ihn Koliken, 
der Stuhlgang ist meist diarrhoeisch. EöThrrebfuar verfällt er in einen verworrenen 
Zustand, auf Fragen giebt er sinnlose Antworten und stellt dabei die drolligsten 
Sonderbarkeiten an; z. B. urinirt er in der Mitte des Krankensaales, glaubt Mäuse 
zu sehen und läuft ihnen nach. Nächtlich wird er von wahrhaftig maniakalischen 
Anfällen heimgesucht, schimpft und schlägt seine Nachbaren, zerbricht die Geschirre, 
sodass er fortwährend überwacht werden muss. Dabei ist er so herabgekommen, dass 
er nach dem Verlassen des Bettes bald kraftlos zusammensinkt. Anfangs März werden 
zwar die Reizerscheinungen durch Natr. brom. herabgesetzt, aber die Verworrenheit 
bleibt unverändert. In dieser Periode tauchten auch im Bereiche des Nervensystems 
einzelne krankhafte Symptome auf, und zwar war der Patellarreflex kaum auszulosen, 
ausgeprägtes Brach-Romberg’sches Symptom war vorhanden, der Gang wurde ataktisch. 
Uebrigens war in dieser Beziehung beim Kranken eine genaue Untersuchung bei dem 
völligen Mangel an Intelligenz sehr erschwert. Die Sensibilität schien unverändert. 
Trotz des relativ ausreichenden Appetits magerte der Kranke ausserordentlich ab, die 
hochgradige Blässe des Gesichts war selbst durch den Icterus nicht verdeckt; die 
Augenlider und Knöchel W'aren ödematös. In letzterer Zeit sammelte er seinen Urin 
nicht; Eiweiss und Zucker waren darin nicht nachweisbar, die Urobilinreaction hin¬ 
gegen deutlich. Temperatur normal. Pulsfrequenz Morgens 94, Nachmittags 98. 

Solutio arsenicalis Fowleri (10. Mäiz bis 24. März) und daneben täglich 
0,5 g Ferrum protoxalatum und 1 g Chinin, sulph. — Der Icterus nimmt ab, die 
Haut schuppt stark. Uebrigens keine wesentliche Veränderung. Das Arsen wird trotz 
der kleinen Gaben (3 mal tägl. 4—6 Tropfen) schlecht vertragen, Uebelkeit, Magen- 
und Unterleibsschmerzen traten auf, weshalb dasselbe am 24. März eingestellt wer¬ 
den muss. 

Ferrum protoxalatum und Chinin sulph. 24. März bis 28. April 1895. — 
Der Kräftezustand des Kranken hat immer mehr abgenommen, den ganzen Tag ver- 
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bringt Patient liegend, meist im soporösen Zustande, nimmt aber auf Zureden täglich 
öfter etwas Nahrung zu sich. Der Icterus nimmt langsam ab. Patient klagt über 
dumpfe Unterleibsschmerzen. Normale Stühle wechseln mit Diarrhöen ab; der Urin 
kann noch immer nicht gesammelt werden. Temperatur ist stets normal, Pulszahl 
94-98. 

Saloltherapie^) vom 28. April 1895. Täglich werden 5g Salol zu Igrammigen 
Dosen verabreicht. Die Ferrum potoxalatum- und Chininpulver werden daneben fort¬ 
gesetzt. Patient verträgt das Salol sehr gut; sein Zustand zeigt schon am Ende der 
ersten Woche eine auffallende Besserung, sein Bewusstsein ist beinahe ganz wieder¬ 
gekehrt, er isst mit gutem Appetit; sein Kräftezustand bessert sich in dem Maasse, 
dass er das Bett auf längere Zeit wieder verlassen kann. Am 11. Mai trat starke 
Diarrhoe auf, die Haut der unteren Extremitäten wurde ödematös, der Urin enthielt 
Spuren von Eiweiss, weshalb das Salol auf einige Tage verlassen wurde. In einigen 
Tagen verschwand das Anasarca und das Eiweiss im Urin. Die Diarrhoe wich einigen 
Bismuth-Laudanumpulvern. Vom 15. Mai nimmt er wieder das Salol. Am 25. Mai 
ist sein Kräftezustand schon derartig gebessert, dass er die Klinik um jeden Preis 
verlassen will. Er hat ein starkes Verlangen nach Rauchen, der Appetit ist ausge¬ 
zeichnet; untertags ist Patient meist auf, obwohl er noch rasch ermüdet. Am 6. Juni 
verlässt er trotz allem Abrathen.die Klinik und wird mit der bisherigen Saloltherapie 
ambulatorisch weiter behandelt. Vom 12. Juni ab nimmt er das Salol nicht weiter. 
Am 24. Juni zeigt er sich wieder in der Klinik mit der Klage, dass seine Beine nach 
längerem Herumgehen oder nach schwerer Arbeit anschwellen und schmerzhaft wer¬ 
den. Ordination: tägliclu3 g Salol und Ferratin. Seitdem befindet er sich ausge¬ 
zeichnet; seine Beschäftigung als Hausmeister, welche aus Kehren, Zusammenräumen 
und aus anderen häuslichen Obliegenheiten- besteht, betreibt er mit Leichtigkeit; sein 
Appetit ist sehr gut. Am 23. Juli wird die Salol- und Ferratintherapie eingestellt. 
Am 30. Juli ist sein Gesundheitszustand unverändert gut. — Was die physikalischen 
Symptome anlangt, so ist das Aussehen des Kranken — abgesehen von einem ge¬ 
wissen müden Gesichtsausdrnck, etwa als Spur der ausgestandenen Leiden — ein 


1) Bei der Verordnung des Salols bin ich von der Idee ausgegangen, dass die 
Ursache der Anämie möglicherweise eine im Darm vorhandene abnorme Gahrung ist, 
und deshalb habe ich dieses Mittel gegen die unbekannten Erreger dieses hypothe¬ 
tischen Gährungsprocesses als Antizymoticum versucht. Die Ursache dafür, dass 
ich von der Gruppe der ähnlich wirkenden Substanzen gerade das Salol gewählt habe, 
liegt darin, dass Fraser in einem Falle der perniciösen Anämie mit Knochenmark 
und Salol Heilung erzielt hat. Ich muss bemerken, dass Fraser die günstige Wir¬ 
kung in seinem Falle dem Knochenmark zugeschrieben hat, wobei er das Salol bloss 
deshalb auch verordnete, weil bei seinem Kranken Zeichen eines hartnäckigen Magen- 
und Darrakatarrhs, nämlich Erbrechen, Durchfall etc. vorhanden waren. Eventuellen 
Missverständnissen vorzubeugen, wiederhole ich hier aus Fräs er’s Mittheilung den 
diesbezüglichen Passus. „The demonstration of a curative influence by bone-marrow 
may appear to be somewhat obscured by the introduction of salol into the treatment 
and a further examination of the therapeutic value of this siibstance in pernicious 
anaemia appears indeed to be suggested. The introduction of salol was due to the 
urgency of the case requiring that no description of treatement should be neglected 
in whose favour any theoretic or experimental evidence had been advanced. Since, 
howerer, this communication had been made to the Intern. Med. Congress, the pa- 
tient was treated with only bone-marrow for a period of 27 days, and the improve- 
ment was well maintained to the end of this periode.“ (British Med. Journal 18^14, 
june 2. Bone-marrow in the treatment of pernicious anaemia, by Thomas R. Fraser.) 
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gutes; die Lippen und die sichtbaren Schleimhäute sind normal gefärbt, die körper¬ 
lichen und psychischen Kräfte sind dem Alter entsprechend normal. Die Herz- und 
Gefässgeräusche sind ganz geschwunden, die LeW ist nicht palpabel, die Milz¬ 
dämpfung beginnt an der 8. Rippe, der untere Rand der Milz ist nur bei tiefem Ein- 
athmen fühlbar. Zunahme des Körpergewichts seit dem Anfang derSaloltherapieI3,8kg. 
Seitdem ist Patient bis Frühling 1896, wo ich ihn zuletzt sah, ganz gesund geblieben. 

Tabelle der Blutuntersuchungen. 


Datum. 

Hämoglobin¬ 

gehalt. 

Spec. Ge¬ 
wicht des 
Blutes. 

Zahl der 
rothen 
Blutkör¬ 
perchen. 

Zahl der 
weissen 
Blutkör¬ 
perchen. 

Körper¬ 

gewicht. 

Therapie. 

4. Deobr. 

43 

1040 

1120000 

2600 

51 

Ferratin. 

12. „ 

30 

1035 

764000 

2200 

50,8 


15. „ 

30 

1085 

756000 

2800 

51,2 

V 

17. „ 

25 

1034 

916000 

1750 

51,4 


19. , 

30 

1034 

752000 

1700 

52,5 


23. , 

35 

1035 

920000 

1300 

53,9 


28. „ 

30 

1034 

600000 

2700 

54,2 

rt 

2. Januar 

35 

1035 

952000 

3200 

53,9 


6. » 

30 

1038 

784000 

3900 

54,5 

T 

15. „ 

25 

1035 

720000 

1400 

55,4 


24. „ 

25 

1036 

896000 

2000 

55,7 

r 

1. Febr. 

26 

1036 

960000 

2800 

55,8 

Knochenmark. 

8. » 

28 

1034 

800000 

2100 

56,7 

w 

15. , 

29 

1034 

796000 

3300 

56,7 

r 

19. , 

28 

1034 

768000 

2800 

56,7 

Oxygeniiim. 

27. , 

32 

1035 

760000 

3200 

53,1 

» 

9. März 

32 

1031 

600000 

2600 

52 

Arsen. 

18. , 

20 

1029,5 

536000 

3600 

50,1 

n 

24. „ 

20 

1031,5 

536000 

2600 

50,3 

Ferr. protoxalat. und Chinin. 

31. „ 

24 

1032 

764000 

3100 

49,4 

V 

28. April 

25 

1031 

500000 

2100 

46,2 

Salol. 

11. Mai 

38 

1040,5 

1448000 

2500 

49 

Pause. 

15. , 

31 

1036 

1080000 

2300 

50,2 

Salol. 

17. , 

40 

1039 

840000 

2500 

51 

» 

21. „ 

50 

i 1044 

1320000 

2800 

52 

r 

25. „ 

50 

1045 

1880000 

3100 

52,1 

T» 

29. „ 

51 

1044 

1720000 

4000 

53,5 

f) 

2. Juni 

50 

1046 

1500000 

2300 

53,3 

Ji 

6. , 

52 

1046,5 

2240000 

3700 

55,4 

rt 

12. „ 

58 

1051 

2800000 

3000 

— 

Pause. 

24. „ 

52 

1048,5 

2880000 

4000 

— 

Salol. 

2. Juli 

61 

1053 

2800000 

4000 

57,9 

n 

9. , 

70 

1053 

4000000 

3600 

— 

j? 

15. , 

72 

1053 

3760000 

4600 

59,7 

n 

23. „ 

73 

1054 

4100000 

4000 

— 

Pause. 

30. „ , 

80 

1055 

4440000 

4200 

60 


8. Novbr. 

96 

1060,5 

4200000 

7000 

— 



Das Verhältniss der verschiedenen weissen Blutkörperchen unter 
einander im Verlaufe der Krankheit zeigt die umstehende Tabelle. 

Die Schistocytose nahm der Blutregeneration proportioneU ab, und 
bei der letzten Blutuntersuchung waren die rothen Blutkörperchen von 
ganz normaler Form und Grösse. Es ist noch zu bemerken, dass kern¬ 
haltige rothe Blutkörperchen, die übrigens auch in den schwersten Pe- 
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rioden der Anämie nur nach langem Suchen vereinzelt aufzufinden waren, 
in der letzten Zeit im Blute des Kranken gamicht nachweisbar waren. 


Datum. 

Zahl der 
weissen 
Blutkörper¬ 
chen. 

Polynucleäre 

Neutrophile. 

Lympho- 

cyten. 

Grosse 

monoculäre 

und 

Uebergangs- 

form. 

Eosinophile. 

4. December 

2600 

55 

21 

21,5 

2,5 

24. Januar 

2000 

50 

28 

19 

3 

9. März 

2600 

53 

28 

17 

2 

28. April 

2100 

52 

26 

19 

3 

25. Mai 

3100 

70 

19 

8 

3 

2. Juli 

4000 

72 

15 

11 

2 

15. , 

4600 

63 

29 

5 

3 

30. , 

4200 

68 

21 

8 

3 


Die Umwandlung des Stoffwechsels während der Blutregeneration 
ist auch nicht ohne jedes Interesse. Die diesbezüglichen Daten sind in 
der folgenden Tabelle zusammengestellt. 


Datum. 

Tägliche 

ürinmenge. 

Specifisches 
Gewicht, 
des Urins. 

Stickstoff. 

Sulfate. 

20. Januar 

2800 

1010 

16,49 

2,9 

25. , 

2300 

1011 

13,121 

2,77 

28. Februar 

1500 

1016 

14,2 

2,3 

2. April 

2300 

1011 

9,579 

1,42 

3. « 

1100 

1016 

6,16 

1,2 

7. Juli 

1700 

1011 

9,877 

1,48 


Die ersten zwei Daten beziehen sich auf jenes Stadium, in welchem 
Patient mit gesteigertem Appetit ass, ja sein Körpergewicht sogar zu¬ 
nahm; sowohl damals, als in der Periode der später eingetretenen Ab¬ 
magerung war die täglich ausgeschiedene Nitrogenmenge normal. Wäh¬ 
rend der Saloltherapie nahm Patient um 13,8 kg zu und war bei ihm 
in dieser Zeit trotz des ausgezeichneten Appetites und der guten Ernäh¬ 
rung die Nitrogenausscheidung beträchtlich unter die Norm gesunken, 
zum Beweis, dass Patient einen guten Theil des aufgenomraenen Eiweisses 
in seinem Körper zurückgehalten, organisirt hat. 

Aus dem ganzen Verlauf, glaube ich, ist es klar, dass in diesem 
Falle die Genesung der schweren Anämie dem Salol zu verdanken ist; 
der Kranke war vor der Verabreichung dieses Mittels fünf Monate in 
unserer Beobachtung und erhielt während dieser Zeit fast alle Präparate, 
denen bisher in der Therapie der perniciösen Anämie ein Erfolg zu¬ 
geschrieben wurde. Der Verlauf war, so lange wir mit dem Salol nicht 
begannen, abgesehen von einer gleich zu Beginn des Aufenthaltes des 
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Patienten in der Klinik vorübergehend eingetretenen Besserung einzelner 
Symptome, wobei aber die Anämie unverändert weiter bestand, ein un¬ 
aufhaltsam fortschreitender; später verlor der Kranke ganz rapid seine 
körperlichen und psychischen Kräfte, kämpfte fortwährend mit Delirien, 
war schon bis zu den Knochen abgemagert und bot wahrhaftig ein hoff¬ 
nungsloses Bild dar. Zu dieser Zeit begann ich mit der Darreichung 
des Salols und der Erfolg war eine in jeder Hinsicht schneUe Besserung; 
während dieser Behandlung entzog ich dem Kranken zweimal das Salol 
und in beiden Fällen beobachtete ich einen relativ grossen Rückfall, 
hauptsächlich das Blut betreffend. Zuletzt entzog ich das Salol, als der 
Kranke sich schon vollkommen wohl befand und auch die Regeneration 
des Blutes einen bedeutenden Fortschritt gemacht hat; seit dieser Zeit 
haben wir keinen Rückfall zu verzeichnen, im Gegentheil zeigt der Hämo¬ 
globingehalt, die Zalil der Blutkörperchen und das specifische Gewicht 
des Blutes eine erhebliche Vermehrung, so dass die letzte Blutunter¬ 
suchung schon beinahe ganz normale AVerthe ergab. 

Nun ist es eine ganz principielle Frage, ob der Kranke wirklich 
an Anämia perniciosa litt? Ich glaube, dass der ganze klinische Verlauf 
diese Erkrankung als eine sogenannte primäre Anämie gelten lässt, 
um so mehr, da man bei dem Kranken weder in der Anamnese, noch 
während der Beobachtung etwas nachweisen konnte, was als Ursache 
einer secundären Anämie betrachtet werden könnte. 

Wie wir sahen, entspricht das klinische Bild des beschriebenen 
Falles vollkommen dem Krankheitsbilde der pemieiösen Anämie; in dieser 
Hinsicht ist auch das Verhalten des Blutes sehr bezeichnend. Der 
Hämoglobingehalt sank während der Beobachtung so tief, wie das bei 
secundären Anämien nur dann vorzukommen pflegt, wenn das Grund¬ 
leiden sehr ausgesprochen und äusserst schwer ist. Die Oligocythäraie 
war noch auffallender, oft fand ich sogar solche Werthe, welche selbst 
in den typischen Fällen der pemieiösen Anämie selten verkommen. 

Auffallend war ausserdem der relativ grosse Hämoglobingehalt im 
Verhältnisse zu der Zahl der rothen Blutkörperchen. Diese Eigenthüm- 
lichkeit des Blutes bestand eine lange Zeit auch während der Genesung; 
einen scharfen Gegensatz bildend zur Bleichsucht und zur secundären 
Anämie, wo bei der Regeneration des Blutes die Zahl der rothen Blut¬ 
körperchen früher zur Norm zurückkehrt, als der Hämoglobingehalt. 
Dieses auffallende Missverhältniss zwischen Hämoglobingehalt und der 
Zahl der rothen Blutkörperchen findet darin seine Erklämng, dass der 
Gehalt der einzelnen Blutkörperchen an Blutfarbstoff grösser ist als ge¬ 
wöhnlich, und wenn auch dieses Missverhältniss keine ausschliessliche 
Eigenschaft der pemieiösen Anämie bildet, so ist es dennoch genug cha¬ 
rakteristisch für diese Krankheit, da es bei secundären Anämien nur selten 
und auch dann nur in geringerem Grade verkommt. 
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Normoblasten, d. h. kernhaltige rothe Blutkörperchen von normaler 
Grösse, fand ich meistens nach längerem Suchen, während sog. Giganto- 
blasten stets vermisst wurden, obgleich das Blut des Kranken grosse, 
sogar Riesenblutkörperchen in beträchtlicher Anzahl enthielt. — Ehrlich 
behauptet, dass die Anwesenheit der Gigantobiasten das werthvollste 
Kennzeichen der perniciösen Anämie sei, doch ist dieser Befund keine 
Conditio sine qua non zur Stellung der Diagnose auf pemiciöse Anämie, 
d. h. wenn auch der positive Befund beweisend wäre, so schliesst der 
negative die Annahme dieser Krankheit noch nicht aus. 

Meiner Ansicht nach ist in solchen Fällen ein wichtiges Zeichen 
zur Entscheidung der Natur der Anämie das Verhalten der weissen Blut¬ 
körperchen. Die absolute Zahl der weissen Blutkörperchen war, wie es 
bei der Mehrzahl der perniciösen Anämien zu sein pflegt, während der 
Krankheit in unserem Falle meistens unter die Norm gesunken oder 
erreichte höchstens die unterste Grenze des Normalen. Wie wir aus 
dem veränderten Verhältnisse der verschiedenen weissen Blutkörperchen 
zu einander sehen, betraf das Sinken zuerst die Anzahl der polynucleären 
neutrophilen Leukocyten; dieses Abnehmen an der Zahl stand aber bei 
Weitem nicht im Verhältnisse zum Sinken der Zahl der rothen Blut¬ 
körperchen, so dass dadurch das normale Verhältniss der weissen und 
rothen Blutkörperchen (1: 600—900) zu Gunsten der weissen sich ver¬ 
änderte und zwischen 1: 200—300 schwankte. Die Gesammtzahl der 
Leukocyten stand während des ganzen Verlaufs der Krankheit in nor¬ 
malem Verhältniss zu den Lymphocyten. — Andererseits wurden im Blute 
eosinophile Leukocyten, welche zweifellos Producte des Knochen¬ 
markes sind, gefunden und zwar meistens in normaler Zahl. 

Aus diesen Umständen, nämlich dass einerseits die Leukocyten nur 
eine geringe Abnahme erlitten und andererseits die eosinophilen Körper¬ 
chen die normale Zahl erreichten, folgere ich, dass bei unserem Kranken 
das Milz-Knochenmarksystem noch genügend gut functionirte, also nicht 
erheblich degenerirt war. Möge es mir gestattet sein, zur Begründung 
dieser meiner Ansicht und zur Erklärung, wie dieser Umstand mit der 
Genesung des Kranken in Zusammenhang zu bringen ist. Folgendes voraus¬ 
zuschicken. 

Es wurde den weissen Blutkörperchen, d. h. ihrer Morphologie bei 
der perniciösen Anämie früher weniger Aufmerksamkeit geschenkt, bis 
Ehrlich^ im Jahre 1888 in seiner Abhandlung auf das werthvolle dia¬ 
gnostische Zeichen aufmerksam machte, welches derartige feinere Unter¬ 
suchungen zur Beurtheilung der Anämien in die Hand geben. Ehrlich’s 
Fall betrifft eine 21jährige Frau, bei welcher nach Metrorrhagie eine 

1) Ueber einen Fall von Anämie mit Bemerkungen über regenerative Verände- 
rongen des Knochenmarkes. Cbaritö-Annalen. 1888, 
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starke Anämie entstand und auch nach dem Aufhören der Blutung weiter 
bestand und den Charakter der perniciösen Anämie annehmend, in einigen 
Wochen tödüich endete. Eine besondere Bedeutung verleiht diesem Falle 
die Thatsache, dass im Blute der Kranken sowohl die kernhaltigen rothen 
Blutkörperchen, wie auch eosinophile Leukocyten vollkommen fehlten 
und die Zahl der Leukocyten bedeutend herabgesetzt war, während die 
Lymphocyten eine relative Vermehrung des normalen Procentsatzes auf¬ 
wiesen. Aus diesem Befunde folgert Ehrlich, dass das Knochenmark¬ 
system der Kranken nach dem Blutverluste eine reactive, gesteigerte 
Thätigkeit auszuüben nicht fähig war; ohne diese gesteigerte Thätig- 
keit aber ist die Regeneration des Blutes unmöglich, weil das anämische 
Blut schon als solches eine Ursache zur weiteren Blutdegeneratiou bildet, 
und wenn seitens der blutbildenden Organe eine heilbare Reaction nicht 
eintritt, die Anämie einen perniciösen Charakter annehmen muss. Die 
Section hat Ehrlich’s Ansicht gerechtfertigt, es fand sich nämlich im 
Kochenmarke kein Zeichen einer Reaction, d. h. kein Uebergang des 
gelben Knochenmarkes in rothes. 

Aehnliches Verhalten der weissen Blutkörperchen bei perniciöser 
Anämie haben schon mehrere Forscher beobachtet. Rieder^) erwähnt 
einen tödtlich verlaufenen Fall, wo die Zahl der weissen Blutkörperchen 
auf 500 sank, er zählte 216 mononuclcäre — und nur 36 polynucleäre 
Körperchen, eosinophile Blutkörperchen fand er überhaupt nicht. 

Es liegt aber ausser Zweifel, dass in einzelnen Fällen der perniciösen 
Anämie die weissen BlutzeUen sich anders verhielten; es wäre jedoch zu 
wünschen, dass man in einer grösseren Reihe von Fällen, welche mit 
Heilung endeten, genaue Bestimmungen der numerischen Verhältnisszahlen 
der einzelnen weissen Blutzellen veröffentliche. Wenn auch neuerdings 
die Auffassung betreffs der Provenienz dieser Blutelemente seit Ehrlich’s 
Publication wesentlich verändert ist, insofern dass man heute nicht ein¬ 
mal die eosinophilen Zellen als ausschliesslich aus dem Knochenmark 
hervorgegangen betrachten kann: so scheint es dennoch wahrscheinlich, 
dass in den Fällen der perniciösen Anämie, in welchen die Verhältniss- 
zahl der einzelnen weissen Blutzellen normal war, die Alteration der 
hämopoetischen Organe als eine leichtere betrachtet werden kann, als in 
jenen, wo das numerische Verhältniss ein bedeutend gestörtes ist. Der 
Mangel resp. die Verminderung der eosinophilen Leukocyten ist ein ge¬ 
wöhnlicher Befund in der perniciösen Anämie, und da eben diese Art 
der weissen Blutzellen hauptsächlich im Knochenmark gebildet wird, so 
können wir aus deren Verminderung auf eine mangelhaftere Function 
schliessen, als wenn ihre Verhältnisszahl eine normale geblieben ist. 
Gerade in der letzten Zeit habe ich einen, dem oben geschilderten höchst 

1) Beiträge zur Kenntniss der Leukocytose. 1892. S. 44. 
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ähnlichen Krankheitsfall beobachtet; in diesem war der Heilungsproccss 
durch eine bedeutende, bis in 7—8 pCt. betragende Erhöhung der eosino¬ 
philen Leukocyten begleitet, als Zeichen der erhöhten productiven Thätig- 
keit des Knochenmarkes. Auf eine hohe Bedeutung der weissen Blut¬ 
zellen zeigt auch jener Umstand, dass ihre Gesammtzahl in den schweren 
Fällen von pemiciöser Anämie gewöhnlich sehr niedrig ist, vor der ein¬ 
tretenden Besserung hingegen ihre Anzahl sich wesentlich zu erhöhen 
pfl^U; dies kann in dem Maasse stattfinden, dass in einem solchen 
Falle Noorden^) von einer „Blutkrise“ sprechen konnte. 

Wenn aber auch unsere Kenntnisse über diese inneren Vorgänge im 
Blute noch ziemlich dürftig sind, so kann man doch, meiner Ansicht 
nach, auf Grund unserer bisherigen Kenntnisse mit der grössten Wahr¬ 
scheinlichkeit annehmon, dass wenigstens ein Theil der Fälle von per- 
niciöser Anämie eine infectiöse Krankheit ist, deren bisher unbekannter 
Krankheitserreger höchst wahrscheinlich im Darm nistet und entweder 
direct oder durch seine Producte indirect von hier aus auf das Blut eine 
zerstörende Wirkung ausübt. Wenn unter diesen Umständen das blut¬ 
bildende System entweder wegen angeborener Debilität oder durch voraus¬ 
gegangene schädliche Einflüsse geschwächt oder secundär degenerirt und 
so den erhöhten Erfordernissen nicht genügend entsprechen kann, dann 
wird die Anämie einen progressiven Charakter annehmen; wenn aber 
das blutbildende System gut functionirt und so die Blutdegeneration com- 
pensirt, so zeigen sich zwar verschiedene, mehr weniger ausgesprochene 
Verdauungsbeschwerden, doch kommt es zu keiner eigentlichen Anämie. 
Indem das Entstehen der perniciösen Anämie an diese zweifache Bedin¬ 
gung geknüpft ist, nämlich an die Anwesenheit eines krankheitserregenden 
Einflusses und an die Debilität der Blutbildung, so ist es natürlich, dass, 
wenn der eine oder der andere Factor weniger ausgesprochen ist, der 
Typus der Anämie ein verschiedenartiger sein wird; so entstehen die 
atypischen, lange sich fortziehenden, zeitweise eine Besserung, dann 
wieder eine Verschlimmerung zeigenden Formen. Die Intensität der An¬ 
ämie ist nämlich einerseits von der Virulenz des krankheitserregenden 
Mikroorganismus, andererseits von der erhöhten oder herabgesetzten Lei¬ 
stungsfähigkeit der blutbildenden Organe abhängig —, in manchen Fällen 
können sogar die Bedingungen der spontanen Genesung auch gegeben sein. 

Man kann auch ferner die in einigen Mittheilungen beschriebenen 
günstigen Effecte der Eisenpräparate und anderer blutregenerirenden Medica- 
mente verstehen; in diesen Fällen scheint nämlich die Disposition zwischen 
Blutbildung und Destruction nicht zu gross gewesen zu sein, so dass durch 
eine kleine Nachhilfe zur Blutregeneration derVerlust gedeckt werden konnte. 

1) s. E. Grawitz, Klinische Pathologie des Blutes. 1896. S. 101. 

2) V. Noorden, Untersuchungen über schwere Anämien. Charit($-Annalen. 
1891. S. 224. 
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Aus dem concreten Fall sind folgende Schlussfolgerungen zu ziehen: 

Bei dem Kranken entstand unter dem Einfluss eines unbekannten 
krankheitserregenden Virus eine intensive Anämie, welche im Gegensatz 
zum gewöhnlichen Typus der perniciösen Anämie sich in die Länge zog; 
aus den Veränderungen des numerischen Verhältnisses der weissen Blut¬ 
körperchen dürfen wir folgern, dass das Knochenmarksystem bei unserem 
Patienten gut functionirte und daher der langwierige Ablauf der Krank¬ 
heit diesem Umstande zugeschrieben werden kann; dieser Umstand macht 
uns zugleich darauf aufmerksam, dass wir das Verhalten der weissen 
Blutkörperchen besonders beobachten sollen, da es unter Um¬ 
ständen bei perniciöser Anämie als ein prognostisches Zei¬ 
chen zu betrachten ist. — Die auffallende Wirkung des Salols können 
wir so erklären, dass cs die eigentliche Ursache der Krankheit, mit der 
grössten Wahrscheinlichkeit die im Darmtracte nistenden Mikroorganismen, 
vernichtete, daher ist es empfehlenswerth, das Salol in die The¬ 
rapie der perniciösen Anämie einzuführen, und das auffal¬ 
lende Resultat in unserem Falle lässt es hoffen, dass selbst 
in manchen schweren Fällen ein Erfolg zu erreichen sein 
wird, wenn die Krankheit infectiöser Natur ist. 
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(Aus dem Laboratorium der I. medicinischen Klinik des Herrn Geh.-Rath 

Prof. Dr. von Leyden.) 

Ueber den Einfluss der Kohlehydrate auf den Gas¬ 
wechsel des Diabetikers. 

Von 

Dr. 0. Nehring aii.i Dr. E. SehmoU. 

bekanntlich hat Külz^) im Jahre 1874 den Nachweis zu führen ge¬ 
glaubt, dass selbst in den allerschwersten Fällen von Diabetes ein ge¬ 
wisser Procentsatz der eingeführten Kohlehydrate oxydirt werden kann. 
Er dachte diesen Beweis dadurch geliefert zu haben, dass er nicht sämmt- 
liche eingeführten Kohlehydrate im Harne wiederfand. Diese Beweis¬ 
führung ist nicht zwingend; es wäre möglich, dass die im Harne nicht 
erschienenen Kohlehydrate im Körper entweder als Glykogen oder als 
Fett aufgcspeichert seien. Sichere Beweise für den behaupteten Punkt 
liessen sich nur durch Bestimmungen des respiratorischen Gaswechsels 
nach Einführung von Kohlehydraten gewinnen; wurde in der That etwas 
von den eingeführten Kohlehydraten zersetzt, so musste eine Erhöhung 
des respiratorischen Quotienten eintreten, analog dem bekannten Einfluss 
der Kohlehydrate auf den respiratorischen Quotienten beim Gesunden.^) 
Versuche zur Lösung dieser Frage liegen bis jetzt nur in geringer 
Anzahl vor. In den Untersuchungen von Leo®) wird diese Frage nur in 
ganz nebensächlicher Weise gestreift. Er sagt nämlich^): „Die Beobach¬ 
tung des respiratorischen Quotienten ist übrigens noch aus einem anderen 


1) Külz, Beiträge zur Pathologie und Therapie des Diabetes. Marburg 1874/75. 
1. Bd. S. 119. II. Bd. S. 149. 

2) Magnus-Levy, Ueber die Grösse des respiratorischen Gaswechsels unter 
dem Einfluss der Nahrungsaufnahme. Pflüger’s Archiv. Bd. 55. S. 1—126. 

Hanriot, Sur l’assimilation des hydratos de carbone. C. r. CXIV. S. 371. 

3) Leo, Ueber den respiratorischen Stoffwechsel bei Diabetes mellitus. Zeit¬ 
schrift für klin. Medicin. Bd. 19. Suppl. S. 101, 

4) 1. c. S. 120-121, 
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Grunde von Interesse. Sie zeigt nämlich, dass auch bei den schwereren 
Formen des Diabetes ein Theil des eingeführten Zuckers durch Oxydation 
ira Organismus verwerthet wird.“ Es folgen jedoch keine Hinweise auf 
Versuche; seine Zahlen, die allerdings wegen des Mangels an Urinunter¬ 
suchungen schwer verwerthbar sind, scheinen seinen Worten eher zu 
widersprechen, wie wir es bei der späteren Besprechung seiner Resultate 
sehen werden. 

Dass die Untersuchungen von Livierato^) zur Lösung dieser Frage 
nicht herangezogen werden können, ist a priori klar, denn die einseitigen 
Bestimmungen der CO 2 können uns keinen Aufschluss geben über den 
Antheil der Kohlehydrate am Stoffwechsel. 

Einiges Licht auf diese Frage werfen dann die Untersuchungen von 
Weintraud und Laves“). Diese untersuchten den Einfluss der Kohle¬ 
hydrate auf den Gaswechsel der Diabetiker, angeregt durch das Ver¬ 
halten des respiratorischen Quotienten bei ihren sonstigen Versuchen. 
Bei diesen hatte sich mehrmals ein Sinken des respiratörischen Quotienten 
unter den theoretischen Werth ergeben, wodurch ein Ansatz von Gly¬ 
kogen wahrscheinlich gemacht worden war. Sie legten sich nun die 
Frage vor, ob auch die Zufuhr von Kohlehydraten eine Ablagerung von 
Glykogen begünstigen würde; in der That konnten sie nachweisen, dass 
sowohl bei Zufuhr von Lävulose wie auch von amylaceenhaltiger Nahrung 
nur eine geringfügige Steigerung des respiratorischen Quotienten auftrat, 
lange nicht in dem Maasse, wie es hätte stattfinden sollen, wenn die 
Differenz zwischen eingeführten und im Urin zur Ausscheidung gelangen¬ 
den Kohlehydraten zu CO 2 verbrannt worden wäre. 

Ferner stellten sie noch Versuche über den Einfluss der Kohlehydrate 
beim pankreaslosen Thiere“) an und konnten nach Einfuhr von Dextrose 
keine Aenderung des respiratorischen Quotienten, nach Einfuhr von Lävu¬ 
lose die theoretisch zu fordernde Steigerung des respiratorischen Quotienten 
erzielen. Die Verhältnisse liegen aber hier etwas anders als beim 
Menschen, da dem pankreaslosen Thiere die Fähigkeit Dextrose zu 
oxydiren, vollständig verloren gegangen ist. 

Ihre Versuche sind auch sonst nicht ganz einwandsfrei; es wäre 
möglich, dass zu gewissen Zeiten eine Erhöhung des respiratorischen 
Quotienten vorhanden gewesen wäre, ein späteres Absinken des respira- 


1) Livierato, lieber die Schwankungen der vom Diabetiker au.sge.schiedenen 
CO, bei verschiedener Diät. Archiv für experim. Pathol. u. Phannakol. Bd. XXV. 
S. 161. 

2) Weintraud und Laves, lieber den respiratorischen Stoffwechsel bei Dia¬ 
betes mellitus. Zeitschrift für phyiol. Chemie. Bd. XIX. S. 603. 

3) Weintraud und Laves, lieber den respiratorischen Stoffwechsel eines dia¬ 
betischen Hundes nach Pankreasexstirpation. Zeitschr. f. physiol. Chemie. Bd. XIX. 
S. 629. 
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torischen Quotienten aber die Steigerung theilweise corapensirt hätte, so- 
dass das Gesammtresultat nur eine geringfügige Steigerung des respira¬ 
torischen Quotienten darbot. Es ist nun allerdings die aus der Differenz 
zwischen eiugeführten und ausgeschiedenen Kohlehydraten zu fordernde 
Cog-Menge so gross, dass auch unter den ungünstigsten Umständen wohl 

eine höhere Steigerung des Bruches zuzugeben ist. 


Ferner liegen noch die Untersuchungen vor von Hanriot^), welcher 
an 2 Diabetikern die vorliegende Frage prüfte. Bei dem einen blieb 
eine Erhöhung des respiratorischen Quotienten aus, beim andern erfolgte 
sie in geringem Grade. Es sind jedoch nur einzelne Versuche, deren 
Deutung durch den Mangel jeder näheren Angabe noch sehr erschwert 
wird. 

Es bot sich uns nun die Gelegenheit, dieser Frage näher zu treten 
an zwei schweren Fällen von Diabetes. Die Methode, welche wir an¬ 
wendeten, war zu ähnlichen Versuchen an normalen Menschen schon ver¬ 
wendet worden 2), sodass uns eine Vergleichung mit diesen Resultaten 
leicht möglich ist, auch war die Versuchsanordnung eine ganz analoge. 
Der Apparat, welchen wir benutzten, war der Zuntz-Geppert’sche in 
seiner neuen Modification ®). Es erlaubt uns diese Methode unter Ein¬ 
haltung von gewissen Cautelen den einzelnen Phasen der Stoffzersetzung 
im Körper durch Bestimmung des respiratorischen Quotienten zu folgen 
und so ganz bestimmte Vorstellungen über den qualitativen Verlauf 
der Processe im Körper zu gewinnen; ein Zurückgehen auf die quantita¬ 
tiven Vorgänge während der Versuchszeit suchten wir dadurch zu er¬ 
reichen, dass wir den Gas Wechsel zuerst im nüchternen Zustande unter¬ 
suchten, dann die betreffende, meistens aus reinen Kohlehydraten, seltener 
aus einer gemischten Kost mit Vorwiegen der Kohlehydrate bestehende 
Mahlzeit aufnehmen und dann die betreffende Versuchsperson eine möglichst 
ruhige Lage in dem Bette einnehmen liessen, auf welchem ihnen die 
Probeentnahmen zur Gasanalyse abgenommen wurden. Durch diese Ver¬ 
suchsanordnung war für eine Gleichmässigkeit der Zersetzungsvorgänge 
gesorgt, und es konnten stärkere Steigerungen, wie sie z. B. durch Muskel¬ 
action hervorgerufen werden, mit ziemlicher Sicherheit ausgeschlossen 
werden. Es erlaubte uns also diese Methode einen allerdings, wie wir 
später sehen werden, nur annähernd richtigen Rückschluss auf die quan¬ 
titativen Vorgänge zu ziehen. 

Ferner wurde dann in jeder Urinportion nach Bestimmung des spcci- 
fischen Gewichts und der Menge, der Gesammt-N nach Kjeldahl-Argu- 


1) Hanriot, De la nutrition dans la diabete. C. r. CXIV. S. 432. 

2) s. Magnus-Lery, 1. c. 

3) s. Magnus-Levy, 1. c. 
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tinsky bestimmt, ferner die Bestimmung des Zuckers, in dem ersteren 
Falle durch Polarisation mittelst des Halbschattenapparats, im zweiten 
Fall durch Titration mit Fehling’scher Lösung vorgenoramen, da im 
zweiten Fall linksdrehende Substanzen (wahrscheinlich Oxybuttersäure) 
nachzuweisen waren. Beide Patienten schieden während der ganzen Zeit 
Aceton und Acetessigsäure aus, der zweite Fall wie oben erwähnt, wahr¬ 
scheinlich auch Oxybuttersäure. 

Beide Patienten wurden in den Tagen vor den Versuchen mit kohle¬ 
hydratfreier Kost ernährt, die sie beide sehr strict beobachteten; sie be¬ 
fanden sich zur Zeit der Untersuchung beide im N-Gleichgewicht, wie es 
längere Beobachtungsreihen ergeben haben. 

Wir lassen nun die Krankengeschichte des ersten Patienten (Schwarzen¬ 
holz) folgen, an welchem 5 Respirationsversuche angestellt wurden. Der¬ 
selbe war für diese Versuche ein ausserordentlich günstiges Object, da 
er sich durch eine äusserst ruhige Athmung auszeichnete, wie dies aus 
den Versuchsprotokollen zu ersehen ist; es ist dies für das Gelingen der 
Versuche eine conditio sine qua non, da die geringste Anstrengung der 
Athmung eine vermehrte Ventilation der Lungen und damit eine ver¬ 
mehrte Co 2 -Ausscheidung hervorruft, wodurch natürlich eine Verschiebung 
des respiratorischen Quotienten eintritt. Es ist der Einfluss der vermehrten 
Ventilation auf den respiratorischen Quotienten sehr schön zu ersehen 
aus Versuch No. 6 an Patientin W., wo das Ansteigen der respirato- 
ri.schen Quotienten genau der Zunahme der Ventilationsgrösse parallel geht. 

Die Krankengeschichte unseres Patienten S. ergiebt uns folgende 
Daten: 

Schwarzenholz, geboren am 12. Dec. 1880, stammt aus gesunder Familie; er 
behauptet früher öfters krank gewesen zu sein, z. B. an Genickstarre, gastrisch-ner¬ 
vösem Fieber (!), Unterleibstyphus etc. Während der Jahre 1893/94 war er völlig ge¬ 
sund gewesen; seit Weihnachten 1894 bemerkte er, dass sein Durst in auffälliger Weise 
zunahm; ebenso fiel ihm ein vermehrter Urindrang dadurch auf, dass er öfters in der 
Schule hinausgohen musste, um Urin zu lassen. Von diesem Zeitpunkt an trat starke 
Abmagerung auf; er wurde als brustkrank bezeichnet. Am 24. April trat er in die 
Charite ein, wo die Diagnose auf Diabetes mellitus gestellt wurde. Dort wurde er 
zuerst mit gemischter Kost behandelt, schied aber fortwährend ca. 100 g Zucker im 
Harn aus; es wurde deshalb am 11. August die ganz strenge Fleisch-Fettdiät inscenirt, 
bestehend aus 17,4 N und 256,1 Fett; bei dieser Nahrung war er im N-Gleichgewicht 
und nahm noch etwas an Körpergewicht zu. Zucker war mit der Trommer’schen 
Probe noch längere Zeit nachzuweisen, doch war der Procentgehalt immer etwa 0,2 
bis 0,5 pCt., bei einer Urinmenge von 1200—1500. Später gelang es durch Herab¬ 
gehen mit dem Eiweissgehalt der Nahrung auf ca. 70 g, den Zucker zum Verschwin¬ 
den zu bringen, sodass nur noch spärliche Krystalle von Glukosazon, aber keine Trom- 
mer’sche Probe zu erhalten w'ar. Zu Beginn der Versuche war er zuckerfrei, später 
aber waren wieder infolge der fortgesetzten Kohlehydratnahrung immer geringe Mengen 
von Zucker im Urin nachzuweisen. 

Die zweite Patientin (Winter) ergiebt uns folgende Anamnese: 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



Einfluss der Kohlehjrdrate auf den Gaswechsel des Diabetikers. 


63 


Aus der Familienanamnese ist nichts Besonderes mitzutheilen; sie hat 7 mal 
geboren (3mal Zwillinge) und hat 3mal Kindbettfieber durchgemacht; litt ISS?—1890 
an mehreren Anfällen von Cholelithiasis mit Icterus. 1890 bemerkte sie Jucken an 
den Genitalien, bald darauf trat ein grosser Furunkel auf; sie consultirte einen Gynäko¬ 
logen, der eine Uteruserkrankung diagnosticirte. Einige Zeit später wurde die Ur¬ 
sache des Pruritus von Prof. Landau diagnosticirt in Form eines Diabetes mellitus; 
er verordnete Diät, die in der ersten Zeit streng gehalten wurde, dann später lax 
wegen der ärmlichen Verhältnisse. Vor 2 Y 2 Jahren wurde bei einer gelegentlichen 
Untersuchung 2 pCt. Zucker constatirt. Am linken Arm traten öfters Furunkel auf, 
ebenso quälte sie starker Durst. Seit einiger Zeit bemerkt sie ein Abbröckeln der 
Zähne; sie ist in der letzten Zeit etwas abgemagert, wiegt aber immer noch 150 Pfd. 
Objectiv ist nichts Besonderes zu ermitteln; Urin enthält beim Eintritt 4,1 pCt. Zucker, 
kein Albumen; bei vollständig kohlehydratfeier Kost sank der Zuckergehalt auf etwa 
1 pCt. mit einer Tagesmenge von 25—30 g. 

Es folgen nun die Versuchsprotokolle der Respirationsversuche über 
den Einfluss der Kohlehydrate; ihre Zahl beträgt 7; 5 an Schw., 2 an 
W.; 2 weitere sind an Schw. angefügt zur Entscheidung von Fragen, auf 
die wir später eingehen werden; die beiden letzten wurden allein mit 
Eiweiss und Fetten ausgeführt. Auf die Berechnungsweise w^erden wir 
später bei der Besprechung der Resultate eingehen. 


y ersuchsprotokolle. 

Versieh 1. (Schwarzenholz). 4. October 1895. 

Patient liegt nüchtern seit 7 h. 15 auf dem Bette, mit einer Flanelldecke zuge¬ 
deckt. 7 h. 23 beginnt er durch den Apparat zu athmen, zugleich werden die Ab¬ 
lesungen an der Gasuhr vorgenommen. Nachdem die Athmung eine möglichst gleich- 
massige geworden ist, wird mit der Probeentnahme 7 h. 29 begonnen. 

Die Athemgrösse pro Minute war: 

Mittel Minimum Maximum 

vor der Probeentnahme 7 h. 23—28 4980 ccm 4600 ccm 5300 ccm 

während derselben 7 h. 29—38 4478 „ 4000 „ 5200 „ 

Die Zahl der Athemzüge schwankte zwischen 13 und 14 pro Minute. — Das Vo¬ 
lum der während der Probeentnahme exspirirten Luft war in 9 Minuten 40300 ccm. 

Die Analyse der Luftprobe ergab: 4,455 pCt. COg, 15,240 pCt. O 2 , 80,275 pCt. 
N, 6,008 pCt. 0-Deficit. — Die Berechnung ergiebt pro Minute: für den Sauerstoif- 
verbrauch 243,55 ccm, für die Kohlensäureausgabe 180,60 ccm, für den respirato¬ 
rischen Quotienten 0,742. (Bei einer zweiten, sofort angeschlossenen Probeentnahme, 
die als Controle dienen sollte, missglückte die Analyse.) 

9 h. nimmt Pat. 100 g Traubenzucker und 500 g Kaffeeinfus auf. Danach legt 
er sich wieder nieder und verharrt in fast absoluter Ruhe bis zum nächsten Respira¬ 
tionsversuch. Dieser wurde durch äussere Umstände etwas verzögert. Erst 11 h. 3 
beginnt Patient wieder durch die Gasuhr zu athmen, und 11 h. 7 wird die Probe ent¬ 
nommen. — Die Athemgrösse pro Minute war: 

Mittel Minimum Maximum 

vor der Probeentnahme 11 h. 3—6 4560 ccm 4500 ccm 4600 ccm 

während derselben 11 h. 7—16 4989 „ 4500 ,, 6450 „ 

Die Athemfrequenz betrug pro Minute 15—16. — Das Volum der während der 
Probeentnahme exspirirten Luft war in 9 Minuten 44300 ccm. 

Die Analyse der Luftprobe ergab: 4,14 pCt. CO 2 , 15,32 pCt. Oo, 80,51 pCt. N, 
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5,991 pCt. 0-Deficit. Daraus berechnet sich pro Minute: für den Sauerstoffverbrauch 
269,39 ccm, für die Kohlensäureausgabe 186,16 ccm, für den respiratorischen Quo¬ 
tienten 0,691. 

Während Pat. ununterbrochen durch den Apparat weiter athmet, wird sogleich 
ein neuer Versuch vorbereitet. Die Probeentnahme beginnt 11h. 25. 

Die Athemgrösse pro Minute war: während der Probeentnahme 11 h. 25—33 
im Mittel 5100 ccm, im Minimum 4500, im Maximum 5600 ccm. 

Die Zahl der Athemzüge betrug 13—15 in der Minute. — Das Volum der wäh¬ 
rend der Probeentnahme ausgeathmeten Luft war in 8 Min. 40800 ccm. 

Die Gasanalyse erwies: 4,10 pCt. COo, 15,79 pCt. Og, 80,11 pCt. N, 5,415 pCt. 
0-Deficit. Es berechnet sich daher pro Minute: für Sauerstoffverbrauch 248,58 ccm, 
für Kohlensäureausgabe 186,83 ccm, für den respiratorischen Quotienten 0,752. 

Eine weitere Untersuchung des Gaswechsels folgte 1 h. 58. In der Zwischen¬ 
zeit beobachtete Patient die grösstmöglichste Ruhe. 2 h. 5 beginnt die Probeentnahme. 

Das Volum der pro Minute ausgeathmeten Luft war: 

Mittel Minimum Maximum 

vor der Probeentnahme 1 h. 58 bis 2 h. 4 5400 ccm 5100 ccm 5900 ccm 

während derselben 2 h. 5 bis 2 h. 13 5613 „ 5300 „ 6000 „ 

Athemzüge wurden während der Probeentnahme pro Minute 23—24 gezählt. 
Die Menge der während der Probeentnahme ausgeathmeten Luft betrug in 8 Minuten 
44900 ccm. 

Die Analyse der Luftprobe ergab: 3,41 pCt. CO 2 , 16,37 pCt. Og, 80,19 pCt. N, 
4,855 pCt. 0-Deficit. Daraus lässt sich berechnen pro Minute: für Sauerstoffverbrauch 
245,37 ccm, für Kohlensäureausgabo 172,34 ccm, für den respirat. Quotienten 0,7024. 


Tabellarische Uebersicht der Resultate der Respirationsversuche. 



Athemmechanik 

EispirirteLuft 

Gaswechsel pr. Min. reduc. auf 0® 
und 760 mm 








CI.. . 


[ pro 

Kilo 



Zeit 

<£> S 

in 0 

Frequenz der 
Athemz.p.Min. 

00 ^ 



oumma 

Respiratoriscl: 

Quotient 

Bemerkungen 


1-2 
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< 1 , 

Tiefe eint 
Athemzug 
in ccm 

0-Dcfici1 

pCt. 

Pu -M 

• 0 

0 ^ 
0 

0-Verbr. 
in ccm 

B e 
< 8 

0 s 

0 

O-Verbr. 
in ccm 

do 

3 S 
< S 

0.2 

0 


7 h. 30 

4478 

13,5 

322 

6,008 

4,455 

243,55 

180,60 

4,273 

3,168 

0,742 

nüchtern. 

11 h. 

4989 

15,5 

322 

5,991 

4,140 

269,39 

186,16 

4,726 

3,266 

0,691 

2 Std. nach Auf¬ 
nahme von 100 g 
Traubenzucker u. 
500gCaffeeinfus. 

11 h30 

5100 

14,0 

364 

5;415 

4,100 

248,58 

186,83 

4,361 

3,278 

0,752 

2 V 2 Sld. desgl. 

2 h. 

5613 

23,5 

239 

4,855 

3.410 

245,37 

172,34 

4,305 

3,024 

0,702 

5 Std. desgl. 


Urinuntersuchung. 

8 h. 30: Urin zuckerfrei. 

9 h.: 100 g Traubenzucker -|- 500 g Kaffeeinfus (0,24 N) aufgenommen. 

10 h. 30: Urin 780 ccm. 

Spec. Gewicht 1026. 
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Gesammt- Gesammt- 
N in fr, Zucker in g. 

N 17,9 Yio neutralisirt . 1,850 

Zucker 3,0 pCt. 23,4 

Eisenchloridreaction von massiger Stärke, 

11h. 55: 380 ccm Urin. 

Spec. Gewicht 1024. 

N 7,3 Vio riorma,\ 112804 .0,943 


Zucker 4,0 pGt. 15,2 

Eisenchloridreaction negativ. 

1 h. 25: 170 ccm Urin. 

Spec Gewicht. 1028. 

N (?). 

Zucker 3,8 pCt. 6,5^ 

Von 1 h. 25 bis 7 Uhr Morgens am 5. Ocl. 720 ccm Urin. 

Spec. Gewicht 1023. 

N 28,7 Yio normal H 2 SO 4 .6,026 

Zucker 0,3 pCt, (?). 7,7 


52,8 g Zucker. 

Insgesammt wurden ausgeschieden 52,8 g Zucker 
und zwar unter Einwirkung der aufge- 
nonimenen Kohlehydrate, da S. vorher 

zuckerfrei war. Da aufgenommen waren 100,0 g Traubenzucker, 
so erschienen im Urin nicht wieder . . 47,2 g Traubenzucker. 

Versieh 2. (Schwarzenholz.) 11 . October 1895. 

Patient liegt seit 9 h. 25 nüchtern auf dem Bett, zugedeckt. 9 h. 34 beginnt er 
durch die Gasuhr zu athmen, und zugleich werden die Ablesungen an derselben vor- 
genoinmen. 9 h. 38 wird die Probeentnahme begonnen. 

Die Athemgrösse pro Minute war: 

Mittel Minimum Maximum 
vor der Probeentnahme 9 h. 34—37 6050 ccm 6000 ccm 6100 ccm 

während derselben 9 h. 38—46 5560 „ 5000 „ 6000 „ 

Die Zahl der Athemzüge schwankt ziemlich bedeutend zwischen 17—21 pro 
Minute. — Das Volum der exspirirten Luft war in 8 Minuten 44500 ccm. 

Die Analyse der Probe ergab: 3,61 pCt. CO 2 , 16,405 pCt. Oo, 79,955 pCt. N, 
4,759 pCt. 0-Deficit. — Die Berechnung ergiebt pro Minute: für Sauerstoffverbrauch 
244,97 ccm, für Kohlensäureausgabe 185,83 ccm, für den respiratorischen Quotienten 
0,759. 

10 h. 30—55 nimmt S. 100 g Traubenzucker zu sich. Danach liegt er wieder 
ruhig auf dem Bett bis 2 h. 10. Während dieser Zeit wird stündlich ein Respira- 
lionsversuch vorgenommen. Der erste beginnt kurz nach der Aufnahme des Trauben¬ 
zuckers, und zwar 10 h. 58 athmet S. schon wieder durch den Apparat. 11 h. 5 wird 
die Probeentnahme angefangen. 

Die Athemgrösse schwankt pro Minute zwischen: 

Mittel Minimum Maximum 
vor der Probeentnahme 10 h. 58 bis 11 h. 4 5300 ccm 4600 ccm 5900 ccm 

während derselben 11 h. 5—13 5125 „ 4100 „ 5800 „ 

Die Athemzüge wurden pro Minute 18—22 gezählt. — Das Volum der während 
der Probeentnahme ausgeathmeten Luft war in 8 Minuten 41000 ccm. 

ZeitMbr. f. kÜD. Medicin. 31. Bd. H. 1 u. 2. 5 
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Die Analyse der Luftprobe erwies: 3,65 pCt. COo, 16,10 pCt. Go, 80,22 pCt. N, 
5,133 pCt. O-Deficit. Daraus berechnet sich pro Minute: für O-Verbrauch 243,59 ccm, 
für COo-Ausgabe 173,21 ccm, für den respiratorischen Quotienten 0,711. 

Die nächste Untersuchung beginnt 12 h. 10 und die Probeentnahme 12 h. 18. 
Die Athemgrösse ist pro Minute: 

Mittel Minimum Maximum 
vor der Probeentnahme 12 h. 10—17 5310 ccm 5100 ccm 5500 ccm 

während derselben 12 h. 18 — 26 Y 2 n n 

Das Volum der während der Probeentnahme ausgeathmeten Luft ist in 8 Y 0 Min. 
43500 ccm. Die Frequenz der Athemzüge ist 16—19 pro Minute. 

Die Analyse ergiebt: 3,885 pCt. CO 2 , 15,855 pCt. Og, 80,23 pCt. N, 5,381 pCt. 
O-Defjcit. — Die Berechnung stellt Folgendes fest pro Minute: SauerstolTverbrauch 
254,76 ccm, Kohlensäureabgabe 183,93 ccm, respiratorischer Quotient 0,722. 

Um 1 h. 9 ‘athmet S. zu einem neuen Versuche durch die Gasuhr, und 1 h. 14 
wird die Probe entnommen. — Die Athemgrösse pro Minute war: 

Mittel Minimum Maximum 

vor der Probeentnahme 1 h. 9—13 4800 ccm 4400 ccm 5000 ccm 

während derselben 1 h. 14—23 4810 „ 4400 „ 5400 „ 

Die während der Probeentnahme exspirirte Luftmenge w\ar in 9 Min. 43300 ccm. 
Die Zahl der Athemzüge schw'ankte pro Minute zwischen 16 und 17. 

Die Luftanalyse ergab: 3,935pCt. CO 2 , 15,885 pCt. 0^, 80,150 pCt. N, 5,330pCt. 
0-Deficit. Daraus lässt sich berechnen pro Minute: für O-Verbrauch 237,07 ccm, 
für C02-Ausgabe 175,02 ccm, für den respiratorischen Quotienten 0,738. 

Die letzte Untersuchung des Gaswechsels erfolgte 1 h. 52, und 1 h. 58 die 
Probeentnahme. — Die Minutenwerthe der Athemgrösse waren: 

Mittel Minimum Maximum 

vor der Probeentnahme 1 h. 52—57 5480 ccm 5000 cmm 6000 ccm 

während derselben 1 h. 57 bis 2 h. 7 4878 „ 4000 „ 5600 „ 

Die während letzterer Zeit exspirirte Luftmenge war in 9 Minuten 43900 ccm. 
Die Frequenz der Athemzüge pro Minute schw^ankte zwischen 16 und 17. 

Die Gasanalyse ergab: 3,995 pCt. CO 2 , 15,915 pCt. O 2 , 80,06 pCt. N, 5,277 pCt. 
0-Deficit. Es lässt sich daraus berechnen p. Min.: für SauerstofTverbrauch 237,80 ccm, 
für Kohlensäureausgabe 180,03 ccm, für den respiratorischen Quotienten 0,757. 


Tabellarische Uebersicht der Resultate der Respirationsversuche. 



Athemmechanik 

Exspirirte Luft 

Gaswechsel pr. Min. reduc. auf 0® 
und 760 mm 
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4,759 

3,61 
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185,83 

4,50 

3,41 1 

1 0,759 

nüchtern. 

11 h 

5125 

20,0 

1 256 

5,133 

3,65 

243,59 

173,21 

4,47 

3,18 

! 0,711 

direct nach Auf¬ 
nahme von 100 g 
Traubenzucker. 

12h 

5118 

17,5 

292 

5,381 

3,89 

254,76 

183,93 

4,67 

3,38 

0,722 

1 Std. desgl. 

1 h 

4810 

16,5 

292 

5,330 

1 3,94 

237,07 

175,02 

4,35 

! 3,21 

0,738 

2 Std. desgl. 

2h 

4878 

16,5 

1 293 

5,277 

: 4,00 

237,80 

180,03 

3,36 

3,30 

0,757 

3 Std. desgl. 
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Urinuntersuchung. 

Gesamrat- Gcsaramt- 

10 h. 30: Urin 144 ccm. N in g. Zucker in g. 

Spec. Gewicht 1027. 

N = 37,6 Yiq normal HoSO^ . . . 1,516 

Zucker 0,3 pCt. 0,43 

FeClg massig. 

Aceton sehr reichlich im Destillat. 

10 h. 33- 55: 100 g Traubenzucker aufgenommen. 

12 h.: Urin 230 ccm. Spec. Gewicht 1030. 


N = 15,0 Yiq normal H 2 SO 4 . . . 0,043 

Zucker 4,9 pCt. 11,27 

FeClg negativ. 

Aceton geringe Menge. 

1 h. 30: Urin 370 ccm. Spec. Gewicht 1032. 

N = 6,7 Yio i^ormal HgSO^ . . . 0,693 

Zucker 5,7 pCt., titrirt 5,81 pGt. . . 21,10 

FeClg negativ. 

x\ceton spärlicher Niederschlag. 

2 h. 10: Urin 160 ccm. Spec. Gewicht 103*2. 

N = 9,4 Yio normal HoSO^ . . . 0,421 

Zucker 5,5 pCt. 8,80 

FeClg angedeutet. 

2 h. 10 bis 7 h. den 12. Oct.: Urin 910 ccm. 

Spec. Gewicht 1040. 

N = 36,6 Yio normal H 0 SO 4 . . . 9,326 

Zucker 3,5 pCt. 31,80 

FeClg-Reaction massig. _________ 

Insge^ammt im Urin ausgeschieden . 12,899 g N. 73,40 g Zucker. 


Berechnung des Stoffwechsels. 



Pro Minute sind oxydirt in Milligramm 


Zeit 

Eiweiss 

Fett 

C-Hydrat 

Respirato¬ 

rischer 

Quotient 

Bemerkungen 

9 h 30 

46,88 

83,40 

44,41 


nüchtern. 

11 h 

68,04 

95,04 

0 


direct nach Aufnahme von 100 g 
Traubenzucker. 

12 h 

50,00 

102,00 

5,11 

0,722 

1 Std. desgl. 

1 h 

50,00 

87,23 



2 Std. desgl. 

2 h 

68,35 

73,71 

33,78 


3 Std. desgl. 

Mittel: 

59,10 

89,50 

14,78 

0,732 

während der Verdauung. 


Insgesammt wurde ausgeschieden. 73,40 g Zucker, 

während der Zeit nach Aufnahme von 100 g Traubenzucker 72,97 „ „ 

Es wäre währ, dieser Zeit ohne C-Hydratzufuhr ausgeschied. 5,01 „ „ 

Von den 100 g Traubenzucker ausgeschieden.67,96 

Somit wurden nicht ausgeschieden. 32,04 g Traubenzucker. 
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Vmiek 3. (Schwarzenholz.) Den 13. October 1895. 

Seit 9 h. 25 liegt Patient nüchtern, mit einer Decke zugedeckt, auf dem Bett. 
9 h. 30 beginnt er durch den Apparat zu athmen. 9 h. 35 wird die Probeentnahme 
begonnen. 

Die Minutenwerthe der Athemgrösse waren: 

Mittel Minimum Maximum 
vor der Probeentnahme 9 h. 30—34 5775 ccm 5600 ccm 6100 ccm 

während derselben 9 h. 35 — 43^2 5682 „ 4700 „ 5500 „ 

Das Volum der während der Probeentnahme exspirirten Luft war in 8 Y 2 
43200 ccm. Die Athemfrequenz pro Minute war 16—19. 

Die Analyse ergab: 3,605 pCt. CO 2 , 16,335 pCt. Og, 80,03 pCt. N, 4,849 pCt. 
0-Deficit. Daraus berechnet sich pro Minute: für Sauerstoffverbrauch 228,97 ccm, 
für Kohlensäureausgabe 170,24 ccm, für den respiratorischen Quotienten 0,7435. 

Es wurde nun 10 h. 13 100 g Traubenzucker, gelöst in 270 ccm Theeaufguss, 
aufgenommen. Darauf nahm Patient wieder seine ruhige Lage ein. 10 h 26 beginnt 
der folgende Respirationsversuch, und 10 h. 30 wird die Probe entnommen. Pro 
Minute waren die Werthe der Athemgrösse: 

Mittel Minimum Maximum 

vor der Probeentnahme 10 h. 26—29 5433 ccm 5200 ccm 5800 ccm 

während derselben 10 h. 30—38 5238 „ 4800 „ 5600 „ 

Die Menge der während letzterer Zeit ausgeathmeten Luft betrug in 8 Minuten 
41900 ccm. Die Zahl der Athemzüge war pro Minute 18. 

Die Luftanalyse ergab: 3,635 pCt. COo, 16,115 pCt. O 2 , 80,22 pCt. N, 5,118 pCt. 
O-Deficit. Die Berechnung stellt sich demnach: für Sauerstoffverbrauch 249,00 ccm, 
für Kohlensäureausgabe 176,84 ccm, für den respiratorischen Quotienten 0,7102. 

11 h. 43 wurde ein weiterer Versuch vorgenommen. Die Probeentnahme be¬ 
ginnt 11 h. 46. 

Die Athemgrösse war pro Minute: 

Mittel Minimum Maximum 

vor der Probeentnahme 11 h. 43—45 5200 ccm 5100 ccm 5300 ccm 

während derselben 11 h. 46—54 5388 „ 4800 „ 5900 „ 

Das Volum der exspirirten Luft während der Probeentnahme war in 8 Minuten 
43100 ccm. Die Zahl der Athemzüge pro Minute schwankte zwischen 19 und 20. 

Die Luftanalyse ergab: 3,63 pCt. CO 2 , 16,36 pCt. Og, 79,98 pCt. N, 4,811 pCt. 
0-Deficit. Es berechnet sich daraus pro Minute: für Sauerstoffverbrauch 240,74 ccm. 
für Kohlensäureausgabe 181,64 ccm, für den respiratorischen Quotienten 0,7545. 

Die folgende Respirationsuntersuchung wurde 12 h. 41 vorgenommen. Die 
Probeentnahme begann 12 h. 45. 

Die Minutenwerthe der Athemgrösse waren: 

Mittel Minimum Maximum 
vor der Probeentnahme 12 h. 41—44 5267 ccm 5100 ccm 5400 ccm 

während derselben * 12 h. 45—54 5167 „ 4800 „ 5600 „ 

Das Volum der während letzterer Zeit exspirirten Luft war in 9 Min. 46500 ccm. 
Die Athemfrequenz pro Minute war 20—21. 

Die Gasanalyse ergab: 3,645 pCt. CO 2 , 16,160pCt. O 2 , 80,165 pCt. N, 5*,059 pCt. 
O-Deficit. — Die Berechnung stellte folgende Grössen für die Minute fest: für Sauer¬ 
stoffverbrauch 242,16 ccm, für Kohlensäureausgabe 174,48 ccm. für den respirato¬ 
rischen Quotienten 0,7205. 

Die letzte Uutersuchung des Gaswechsels fand um 1 h. 42 statt. Die Probe 
wird 1 h. 57 entnommen. 

Die Minutenwerthe der Athemgrösse waren: 
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Mittel Minimum Maximum 

vor der Probeentnahme 1 h. 42—56 5550 ccm 5100 ccm 5900 ccm 

während derselben 1 h. 57 bis 2 h. 5 5238 „ 4700 „ 5600 „ 

Das Volum der während der Probeentnahme exspirirten Luft war in 8 Minuten 
41900 ccm. Die Zahl der Athemzüge schwankte von 16—18 pro Minute. 

Die Analyse ergab: 3,67 pCt. CO 2 , 16,245 pCt. Og, 80,055 pCt. N, 4,945 pCt. 
0-Deficit. Es lässt sich daraus berechnen pro Minute: für Sauerstoffverbrauch 
240,44 ccm, für Kohlensäureausgabe 178,44 ccm, für den respiratorischen Quotienten 
0,7422. 


Tabellarische Uebersicht der Resultate der Respirationsversuche. 



Athemmechanik 
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5238 

18,0 

291 

5,118 

3,635 

249,00 

176,84 

4,569 

3,245 

0,710 

1/4 Std. nach Auf¬ 
nahme von 100 g 
Traubenzucker. 


5388 

19,5 

276 

4,811 

3,630 

240,74 

181,64 

4,417 

3,333 

0,755 

IV 2 Std. desgl. 


5167 

20,5 

252 

5,059 

8,645 

242,16 

174,48 

4,443 

3,201 

0,721 

2 V 2 Std desgl. 


5238 

17,0 

308 

4,945 

3,670 

240,44 

178,44 

4,412 

3,274 

0,742 

8 Vj Std. desgl. 


Urinuntersuchung. 


10 h. 13: 100 g Traubenzucker und 270 ccm Theeaufguss. 

Gesammt- 

10 h. 22: 240 ccm Urin. N in g. 

Spec. Gewicht 1029. 

N = 37,3 VtA normal HoSO. . . . 2,507 

Zucker 0,3 pCt. 

FeClg ziemlich stark. 

Aceton: sehr reichlicher Niederschlag. 

11 h. 10: 160 ccm Urin. 

Spec. Gewicht 1026. 

N = 13,7 Vio iiormal H 2 SO 4 . . . 0,614 

Zucker 3,4 pCt. 

FeClg negativ. 

Aceton: spärlicher Niederschlag. 

12 h. 34: 440 ccm Urin. 

Spec. Gewicht 1029. 

N = 8,0 Yio i^örraal IIoSO^ .... 0,986 


Gesammt- 
Zucker in g. 


0,72 


5,44 
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Gesammt- Gesammt- 
N in g. Zucker in g. 

Zucker 5,1 pCt.. 22,44 


FeClg negativ. 

Aceton: vereinzelt. CJgll-Niederschlag. 

2 h. 8 : 405 ccm Urin. 

Spec. Gewicht 1018. 

N = 8,5 Vio normal HoSO^ .... 0,9G4 

Zucker 5,0 pCt. 20,25 

FeCl 3 negativ. 

2 li. 8 bis 7 h. des 14. Oct. 1895; 1020 ccm Urin. 

Spec. Gew. 1037. 

• N = 36,6 Vio normal H 2 SO 4 . . . 10,453 

Zucker 3,1 pCt. 31,62 

FeClg massig. 

Insgesammt durch den Urin ausgeschieden 15,524 g N. 80,47 g Zucker. 


Berechnung des Stoffwechsels. 



Pro Minute sind oiydirt in Milligramm 


Zeit 

Eiweiss 

Fett 

C-Hydrat 

Respirato¬ 

rischer 

Quotient 

Bemerkungen 

9 h 30 

80,57 

71,10 

14,62 

0,744 

nüchtern. 

10 h 30 

83,07 

92,86 

0 

0,710 

V 4 Std. nach Aufnahme von 
100 g Traubenzucker. 

11h 50 

76,22 

73,24 

■ 29,34 

0,755 

IV 2 Std. desgl. 

12 h 50 

66,59 

90,98 

0 

0,721 

2 V 2 Std. desgl. 

lh50 

66,59 

81,42 

19,58 

0,742 

3 V 2 Std. desgl. 

Mittel: 

73,12 

84,62 

12,23 

0,732 

während der Verdauung. 


Nach Aufnahme von 100 g Traubenzucker wurden 


ausgeschieden. 79,75 g Zucker, 

Es wären ohne C-Hydratzufuhr ausgeschieden . . . 6,08 „ „ 

Von den 100 g Traubenzucker ausgeschieden . . . 73,67 g Traubenzucker. 

Somit nicht im Urin wiedererschienen. 26,33 „ „ 


Versieh 4. (Schwarzenholz.) 15. October 1895. 

Patient liegt seit 10 h. 0 nüchtern, zugedeckt auf dem Bett. 10 h. 8 athmet er 
durch die Gasuhr, und es beginnen zugleich die Ablesungen der Gasuhr. 10 h. 12 
fängt die Probeentnahme an. 

Die Athemgrösse pro Minute beträgt: 

Mittel Minimum Maximum 
vor der Probeentnahme 10 h. 8—11 5000 ccm 4800 ccm 5100 ccm 

während derselben 10 h. 12— 2 OY 2 5200 „ 4600 „ 5600 „ 

Die Menge der während der Probeentnahme exspirirten Luft betrug in 8 Y 2 Min. 
44200 ccm. Die Zahl der Athemzüge pro Minute war 15—16. 
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Die Luftanalyse ergab: 3,95 pCt. COg, 15,97 pCt. Do, 80,05 pCt. N, 5,219 pCt. 
0-Deficit. Daraus berechnet sich pro Minute: für SauerstolTverbrauch 248,32 ccm, 
für Kohlensäureausgabe 187,94 ccm, für den respiratorischen Quotienten 0,7569. 

Von 10 h. 22—27 wird eine Portion Milchreis aufgenommen, darauf nimmt Pat. 
wieder die völlig ruhige Lage auf dem Bett ein. 11 h. 10 beginnt der Athmungs- 
versuch von neuem, und 11 h. 15 wird die Probeentnahme angefangen. 

Die Minutenwerthe der Athemgrösse waten: 

Mittel Minimum Maximum 
vor der Probeentnahme 11 h. 10—14 5150 ccm 4800 ccm 5600 ccm 

während derselben 11 h. 15—23 5213 „ 4900 „ 5600 „ 

Das Volum der während dieses letzteren Zeitraumes ausgeathmeten Luft war in 
8 Min. 41700 ccm. Die Athemfrequenz pro Minute schwankte zwischen 17 und 19. 

Die Analyse der Luftprobe ergab: 3,93 pCt. COg, 15,645 pCt. Og, 80,395 pCt. 
N, 5,634 pCt 0-Deficit. Es lässt sich daraus berechnen pro Minute: für SauerstotT- 
verbrauch 268,79 ccm, für Kohlensäureausgabe 187,49 ccm, für den respiratorischen 
Quotienten 0,6975. 

Es folgte 11 h. 59 der nächste Versuch, und zwar wurde 12 h. 3 mit der Probe¬ 
entnahme begonnen. 

Die Athemgrösse pro Minute stellte sich folgendermassen: 

Mittel Minimum Maximum 

vor der Probeentnahme 11 h. 59 bis 12 h. 2 5067 ccm 5000 ccm 5200 ccm 

während derselben 12 h. 3—12 4867 „ 4600 „ 5300 „ 

Die während der Probeentnahme ausgeathmete Luft betrug an Volum in 9 Min. 
43800 ccm. Es wurden 15—16 Athemzüge pro Minute gezählt. 

Die Gasanalyse ergab: 4,425 pCt. COg, 15,135 pCt. Og, 80,41 pCt. N, 6,150 pCt. 
Ü-Deficit. Man berechnet daraus pro Minute: für Sauerstoffverbrauch 273,90 ccm, 
für Kohlensäureausgabe 197,06, für den respiratorischen Quotienten 0,7195. 

12 h. 51 wurde wieder durch den Apparat geathmet, und 12 h. 56 begann die 
Probeentnahme. 

Die Athemgrösse ergiebt folgende Minutenwerthe: 

Mittel Minimum Maximum 

vor der Probeentnahme 12 h. 51—55 4900 ccm 4400 ccm 5400 ccm 

w^ährend derselben 12 h. 56 bis 1 h. 4 5200 „ 4600 „ 6400 „ 

Das Volum der während der letzteren Zeit exspirirten Luft war in 8 Minuten 
41600 ccm. Die Athemfrequenz pro Minute war 17—18. 

Die Analyse der untersuchten Luftprobe ergab: 4,05 pCt. COg, 15,69 pCt. Og, 
80,23 pCt. N, 5,546 pCt. 0-Deficit. Daraus lässt sich berechnen pro Minute: für 
Sauerstoffverbrauch 263,95 ccm, für Kohlensäureausgabe 192,75 ccm, für den respi¬ 
ratorischen Quotienten 0,7303. 

1 h. 28 beginnt die letzte Untersuchung des Gaswechsels und 1 h. 36 die 
Probeentnahme. 

Die Athemgrösse pro Minute war: 

Mittel Minimum Maximum 
vor der Probeentnahme 1 h. 28—35 5700 ccm 5000 ccm 7800 ccm 

während derselben 1 h. 36— 44 5463 „ 4900 „ 5900 „ 

Das Volum der während der Probeentnahme ausgeathmeten Luft war in 8 Min. 
43700 ccm. Die Athemfrequenz pro Minute betrug 20. 

Die Gasanalyse ergab: 3,92 pCt. COo, 15,85 pCt. O 2 , 80,20 pCt. N, 5,378 pCt. 
0-Deficit. Daraus berechnet sich pro Minute: für Sauerstoffverbrauch 268,65 ccm, 
für Kohlensäureausgabe 195,82 ccm, für den respiratorischen Quotienten 0,7289. 
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Tabellarische Uebersicht der Resultate der Respirationsversuche. 


Zeit 

Athemmechanik 

Exspirirte Luft 

Gaswechsel pr. Min. reduc. 1 
und 760 mm 

auf 0® 

Bemerkungen 

Summa 

pro 

Kilo 

Respiratorischer 

Quotient 

Athemgrösse 
pro Min. in ccm 

Frequenz der 
Athemz. p.Min. 

Tiefe eines 
Athemzuges 
in ccm 

O-Deficit 

pCt. 

CK 

• 0 
0 ^ 

ü 

0-Verbr. 
in ccm 

S s 

8 

0 S 

ü 

O-Verbr. 
in ccm 

th 

S s 
< s 

0-2 

ü 

10h 15 

5200 

15,5 

336 

5,219 

3,950 

248,32 

187,94 

4,556 

3,448 

0,757 

nüchtern. 

11 h 15 

5213 

18,0 

290 

5,634 

3,930 

268,79 

187,49 

4,932 

3,440 

0,698 

3/4 Std. nach Auf¬ 












nahme von Milch¬ 












reis. 

12h 

4867 

15,5 

314 

6,150 

4,425 

273,90 

197,06 

5,026 

3,616 

0,7195 

IV 2 Std. desgl. 

Ih 

5200 

17,5 

297 

5,546 

4,050 

263,95 

192,75 

4,843 

3,537 

0,730 

2 V 2 Std. desgl. 

2h 

5463 

20,0 

273 

5,378 

3,920 

268,65 

195,82 

4,929 

3,593 

1 

0,729 

3 V 2 Std. desgl. 


Urinuntersuchung. 

Gesamint- Gesainmt- 
N in g Zucker in g. 

Von 10 Uhr 22—27 eine Portion Milchreis aufgenom¬ 
men, enthaltend auf Zucker berechnet 

147,2 g. 

10 h. 37: 210 ccm Urin. 

Spec. Gewicht 1027. 

N =r 29,4 Vio "normal HoSO^ . . . 1,729 

Zucker 0,5 pCt. 1,05 

FeClg massig stark. 

Aceton: reichlicher Niederschlag. 

12 h. 16 : 500 ccm. 

Spec. Gewicht 1023. 

N = 9,4 Yiq normal HoSO^ ... 1,316 

Zucker 3,4. 17,00 

FeClg negativ. 

Aceton: spärlicher Niederschlag. 

1 h. 45: 580 ccm Urin. 

Spec. Gewicht 1025. 

N = 8,0 Vio normal H 2 SO 4 . . . 1,299 

Zucker 4,7 pCt. 27,30 

FeClg negativ. 

1 h. 45 bis 7 h. des 16. October: 2220 ccm Urin. 

Spec. Gewicht 1032. 

N = 20,7 Vio normal HgSO^ . . . 12,867 

Zucker 3,2 pCt. 70,60 

FeClg massig stark. 

17,211 gN. 115,95 g Zucker. 
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Berechnung des Stoffwechsels. 



Pro Minute sind oxydirt in Milligramm 


Zeit 

Eiweiss 

Fett 

C-Hydrat 

Respirato¬ 

rischer 

Quotient 

Bemerkungen 

10hl5 

51,74 

83,83 

41,15 

0,757 

nüchtern. 

11 hl5 

86,32 


0 

0,698 

3/4 Std. nach Aufnahme von 
Milchreis, 

12h 

86,32 

99,61 

0 1 

0,7195 

IV 2 Std. desgl. 

1 h 

94,78 

87,21 

1,24 

0,730 

2 V 2 Std. desgl. 

2h 

94,78 

89,95 

0,23 

0,729 

3 V 2 Std. desgl. 

Mittel: 

90,55 

95,97 

* 0,37 

0,719 

während der Verdauung. 


Nach Aufnahme der Reisportion wurden insgesammt ausgeschieden 114,90 g Zucker. 
Es wären ohne C-Hydratzufuhr ungefähr ausgeschieden .... 16,5 „ „ 

Somit unter Einfluss der C-Hydrataufnahme ausgeschieden . . . 98,40 g Zucker. 


Aufgenommen wurden. 147,20 g Zucker. 

Somit nicht im Urin erschienen. 48,80 g Zucker. 


Versieh 5. (Schwai*zenholz.) 17. October 1895. 

Patient liegt nüchtern seit 9 h. 15 auf dem Bett, in eine Decke eingehüllt. 
9 h. 19 beginnt die Athmung durch den Apparat und die Ablesung der exspirirten 
Luftmengen an der Gasuhr. Durch äussere Umstände wurde die Probeentnahme bis 
bis 9 h. 57 verzögert. — Die Minutenwerthe der Athemgrösse waren: 

Mittel Minimum Maximum 
vor der Probeentnahme 9 h. 19—56 5735 ccm 5300 ccm 6400 ccm 

während derselben 9 h. 57 bis 10 h. 5 5500 „ 5100 „ 6100 „ 

Das Volum der während der Probeentnahme geathmeten Luft war in 8 Minuten 
44000 ccm. Die Zahl der Athemzüge betrug in der Minute 17. 

Die Analyse der Luftprobe ergab: 3,565 pCt. CO 2 , 16,265 pCt. Oo, 80,14 pCt. 
N, 4,947 pCt. 0-Deficit. Hieraus lässt sich berechnen pro Minute: für SauerstofT- 
verbrauch 256,76 ccm, für Kohlensäureausgabe 185,03 ccm, für den respiratorischen 
Quotienten 0,7206. 

Von 10 h. 10—30 nahm Patient eine Portion Milchreis und 2 Schrippen zu sich 
und legte sich wieder zu völliger Ruhe auf das Bett nieder. Erst 11 h. 25 beginnt 
der nächste Respirationsversuch und 11 h. 30 die neue Probeentnahme. Während 
derselben schläft Patient fest ein und schläft auch nach Beendigung des Versuchs 
weiter bis zum Beginn des nächstfolgenden. — Die Athemgrösse war pro Minute: 

Mittel Minimum Maximum 
vor der Probeentnahme 11 h. 25—29 5925 ccm 5800 ccm 6300 ccm 

während derselben 11h. 30—38 5675 „ 5100 „ 6100 „ 

Das Volum der während der Probeentnahme ausgeathmeten Luft war in 8 Min. 
45400 ccm. Die Athemfrequenz schwankte zwischen 19 und 22 pro Minute. 

Die Analyse der Probe ergab: 3,615 pCt. COg, 16,030 pCt. Og, 80,325 pCt. N, 
5,231 pCt. 0-Deficit. Daraus berechnet sich pro Minute: für Sauerstoffverbrauch 
280,18 ccm, für Kohlensäureausgabe 193,63 ccm, für den respirat. Quotienten 0,6911. 
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12 h. 30 wird Patient geweckt zum neuen Versuch. 12 h. 32 beginnt er zu 
athmen durch die Gasuhr, und 12 h. 36 findet die Probeentnahme statt. 

Die Athemgrösse war pro Minute im Mittel Minimum Maximum 
vor der Probeentnahme 12 h. 32—35 5467 ccm 5200 ccm 58(X) ccm 

während derselben 12 h. 36—44 5450 „ 4500 „ 6000 „ 

Das Volum der gesammten, während dieser Probeentnahme exspiriilen Luft war 
in 8 Minuten 4.3600 ccm. Athemzüge wurden pro Minute 18—19 gezählt. 

Die Gasanalyse ergab: 3,92 pCt. COg, 15,885 pCt. Oo, 80,165 pCt. N, 5,334 pCt. 
O-Deficit. Hieraus berechnet man pro Minute: für Sauerstoffverbrauch 274,14 ccm, 
für die Kohlensäureausgabe 201,47 ccm, für den respiratorischen Quotienten 0,7349. 

Die nächste Untersuchung des Gaswechsels fand um 1 h. 7 statt. 1 h. 9 be¬ 
gann die Probeentnahme. — Die Minutenwerthe der Athemgrösse waren: 

Mittel Minimum Maximum 
vor der Probeentnahme 1 h. 7 —8 57(X) ccm — ccm — ccm 

während derselben 1 h. 8—17 5613 „ 5000 „ 6500 „ 

Die Menge der während der Probeentnahme exspirirten Luft war in 8 Minuten 
44900 ccm. Die Athemfrequenz pro Minute schwankte zwischen 16—21. 

Die Gasanalyse ergab: 3,740 pCt. COo, 16,04 pCt. Oo, 80,19 pCt. N, 5,185 pCt. 
O-Deficit. Hieraus ergiebt die Rechnung pro Minute: für den Sauerstoffverbrauch 
274,19 ccm, für die Kohlensäureausgabe 197,77 ccm, für den respiratorischen Quo¬ 
tienten 0,7213. 

Die letzte Respirationsuntersuchung begann 2 h. 2 und die Probeentnahme 2h. 9. 
Die Athemgrösse pro Minute war im Mittel Minimum Maximum 
vor der Probeentnahme 2 h. 2 —8 6533 ccm 5100 ccm 8500 ccm 

während derselben 2 h. 9—17^0 „ 4000 „ 7000 „ 

Das Volum der während der Probeentnahme ausgeathmeten Luft war in 8 Y 2 
426(X) ccm. Die Zahl der Athemzüge schwankte zwischen 13 und 14. 

Die Analyse der Luftprobe ergab: 3,92 pCt. COg, 15,84 pCt. Og, 80,21 pCt. N, 
5,.391 pCt. O-Deficit. Daraus kann man berechnen pro Minute: für den Sauerstoff- 
verbrauch 254,14 ccm, für Kohlensäureausgabe 184,80 ccm, für den respiratorischen 
Quotienten 0,7271. 


Tabellarische Uebersicht der Resultate der Respirationsversuche. 



Atheramechanik 

Exspirirte Luft 

Gaswechsel pro Min. rediic. 
und 760 mm 

auf 0 ® 








c.. . 


1 

pro 

Kilo 

1 *-• 


Zeit 

0 S 

C/3 0 

fe -2 

1 ^ 

1 


oumina 

Respiratorisch 

Quotient 

Bemerkungen 


Athemgröi 
pro Min. in c 

5 N 

Hh ^ 
er* «t> 

p 

Tiefe eine 
Athemzug 
in ccm 

0-Defici 

pCt. 

0 ^ 
0 

0-Verbr. 
in ccm 

bh 

S S 
< 8 

0 .2 

ü 

0-Verbr. 
in ccm 

2 E 

48 

0.2 

0 


10 h. 

5500 

17,0 

329 

4,947 

3,565 

256,76 

185,03 

4,711 

3,395 

0,721 

nüchtern. 

11h. 30 

5675 

20,5 

2/7 

5,231 

j 3,615 

280,18j 

193,63 

1 

5,141 

3,553 

0,691 

1 Std. nach Auf¬ 
nahme von Milch¬ 
reis u.2Schrippen. 

12h.30 

5450 

18,5 

295 

5,334 

3,920 

274,14 

! 201 , 47 , 

5,030 

3,697 

0,735 

2 Std. desgl. 

lh.l5 

5613 

18,5 

303 

5,185 

3,740 

274,19 

1 197,77 

5,031 

3,629 

0,721 

2^/4 Std. desgl. 

2h.l5 

5012 

13,5 

1 

371 

5,391 

3,920 

254,14 

1 

' 184,80 

l 1 

4,663 

3,391 

0,727 

38/4 Std. desgl. 
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Urinuntersuchung. 


10 h. 10-30: 
10 h. 31: 


12 h. 2G: 


2 h. 20: 


Aufnahme von einer Portion Milchreis und 1 Schrippe. 

190 ccm Urin. Gesammt- Gesamnit- 

Spec. Gewicht 1031. N in g Zucker in g 

N = 31,6 7io normal HoSO^ . . . 1,61K) 

Zucker 0,7 pCt. 1,33 

FeClg sehr stark. 

Aceton stark. 

570 ccm Urin. 

Spec. Gewicht — 

N = 9,4 Yiq normal HoSO^ . . . 1,5002 

Zucker 6,4 pCt. 36,48 

FeCl3 negativ. 

Aceton — 

545 ccm Urin. 

Spec. Gewicht 1039. 


N = 7,3 Yio normal H2SO4. . . . 1,114 

Zucker 6,3 pCt. 34,30 

FeClg negativ. 

Aceton — 

2 h. 20 bis 7 h. des 18. October: 1250 ccm Urin. 

Spec. Gewicht 1040. 


N = 46,6 Yio normal H^SÜ^ . . . 15,9838 

Zucker 3,4 pCt. 42,50 

FeClg intensiv 
Aceton — 


20,288 g N. 124,61 g Zucker. 


Berechnung des Stoffwechsels. 



Pro Minute sind oxydirt in Milligramm 


Zeit 

Eiweiss 

Fett 

C-Hydrat 

Respirato¬ 

rischer 

Quotient 

Bemerkungen 

10 h. 


102,81 

8,18 


nüchtern. 

11b. 80 

84,71 

116,51 

0 

0,691 

1 Std. nach Aufnahme von Milch¬ 
reis und 2 Schrippen. 

12h. 30 

6S,45 

100,47 

17,70 


2 Std. desgl. 

mmm 

63,45 

106,79 

1,68 


2^4 Std. desgl. 

iü 

63,45 

94,87 

6,51 


3^4 Std. desgl. 

Mittel: 

68,77 

104,66 

6,47 

0,719 

während der Verdauung. 


Nach Au&ahme von Milchreis u. 2 Schrippen wurden ausgeschieden 124,61 g Zucker. 

Es wären ohne C-Hydratzufuhr ungefähr ausgeschieden.16,55 „ „ 

Somit unter Einfluss der Kohlehydrataufnahme mehr ausgeschieden 108,06 g Zucker. 

Aufgenommen wurden... 178,00 „ „ 

Somit nicht im Urin erschienen. 69,94 „ „ 
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Versieh 6. (Winter.) 20. October 1895. 

Die Patientin liegt seit 7 h. 32 nüchtern, mit einer Flanelldecke zugedeckt, auf 
dem Bette. Sie beginnt 7 h. 43 durch den Apparat zu athmen. 7 h. 49 wird der 
Versuch auf kurze Zeit unterbrochen, da das Mundstück der Patientin nicht bequem 
sitzt. 7 h. 56 wird die Athmung durch die Gasuhr wieder aufgonommen, und 8 h. 1 
beginnt die Probeentnahme. 

Die Athemgrösse pro Minute war: 

Mittel Minimum Maximum 
vor der Probeentnahme 7 h. 45—49 6650 ccm 6200 ccm 7500 ccm 

7 h. 56-60 6675 „ 6200 „ 7400 „ 

während derselben 8 h. 1—8 6557 „ 6100 „ 6800 „ 

Das Volum der gesammten, w^ährend der Probeentnahme exspirirten Luft betrug 
in 7 Minuten 45900 ccm. Die Zahl der Athemzüge pro Minute war 14. 

Die Analyse der Luftprobe ergab: 3,04 pCt. COg, 16,765 pCt. Og, 80,165 pCt. 
N, 4,454 pCt. 0-Deficit. Daraus berechnet sich pro Minute: für Sauerstoflfverbrauch 
273,00 ccm, für Kohlensäureausgabe 186,33, für den respirat. Quotienten 0,6825. 

8 Uhr 20 nimmt die Patientin 100 g Traubenzucker, in 50 ccm Theeinfus ge¬ 
löst, auf. Eine Viertelstunde später beginnt der Versuch von neuem. 8 h. 35 athmet 
die Patientin wieder durch die Gasuhr, und 8 h. 41 wird die Probeentnahme ange¬ 
fangen. 

Die Athemgrösse war pro Minute: 

Mittel Minimum Maximum 
vor der Probeentnahme 8 h. 35—40 8140 ccm 7800 ccm 9000 ccm 

während derselben 8 h. 41—47 7567 „ 7100 „ 8200 „ 

Die Menge der während letzterer Zeit ausgeathmeten Luft war in 6 Minuten 
45400 ccm. Die Athemfrequenz war 14—15 pro Minute. 

Die Luftanalyse ergab: 2,855 pCt. COg, 17,085pCt. Og, 80,03 pCt. N, 4,099 pCt. 
0 -Deficit. Die Berechnung ergiebt pro Minute: für SauerstotTverbrauch 289,76 com, 
für Kohlensäureabgabe 201,82 ccm, für den respiratorischen Quotienten 0,6965. 

Da Pat. Stuhldrang verspürt, verlässt sie 8 h. 53 das Bett und begiebt sich in 
den Nebensaal. Nach wenigen Minuten der Unterbrechung nimmt sie wieder die völ¬ 
lige Ruhelage ein. — 9 h. 35 wurde der nächste Respirationsversuch vorgenommen. 
9 h. 41 begann die Probeentnahme. 

Die Menge der pro Minute ausgeathmeten Luft war: 

Mittel Minimum Maximum 

vor der Probeentnahme 9 h. 35—40 8080 ccm 7000 ccm 8800 ccm 

während derselben 9 h. 41—47 7883 „ 7200 „ 8100 „ 

Das Volum der während der Probeentnahme ausgeathmeten Luft war in 6 Min. 
47300 ccm. Die Zahl der Athemzüge schwankte zwischen 13—14 pro Minute. 

Die Gasanalyse lieferte folgendes Resultat: 2,71 pCt. COo, 17,475 pCt. Oo, 
79,815 pCt. N, 3,652 pCt. 0-Deficit. Es ergiebt die Rechnung pro Minute: für 
Sauerstoflfverbrauch 269,0 ccm, für Kohlensäureausgabe 197,40 ccm, für den respira¬ 
torischen Quotienten 0,7338. 

10 h. 36 wurde wiederum der Gaswechsel untersucht, 10 h. 42 begann die 
Probeentnahme. 

Die Athemgrösse pro Minute war: 

Mittel Minimum Maximum 

vor der Probeentnahme 10 h. 36—41 8380 ccm 7900 ccm 9200 ccm 

während derselben 10 h. 42—47 8800 „ 8400 „ 9100 „ 

Die Menge der von 10 h. 42—47 ausgeathmeten Luft war in 5 Min. 44000 ccm. 
Die Zählung der Athemzüge ergab 14 pro Minute. 
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Die Analyse der Luftprobe stellte fest: 2,58pCt. CO.^, 17,825pCt. O2, 79,565pCt. 

N, 3,235 pCt. 0-Deficit. Daraus lässt sich berechnen pro Minute: für Sauerstoff¬ 
verbrauch 265,80 ccm, für Kohlensäureausgabe 211,99 ccm, für den respiratorischen 
Quotienten 0,7975. 

Die letzte Untersuchung in dieser Versuchsreihe fand 11 h. 35 stand. 11 h. 41 
begann die Probeentnahme. — Die Menge pro Minute exspirirter Luft war: 

Mittel Minimum Maximum 

vor der Probeentnahme 11h. 35—40 8780 ccm 8300 ccm 9200 ccm 

während derselben 11 h. 41—46 9180 „ 8100 „ 9200 „ 

Die gesammte während dieser letzteren Zeit geathmeten Luftmenge betrug in 
5 Minuten 45900 ccm. Die Frequenz der Athemzüge war 14 pro Minute. 

Die Gasanalyse ergab 2,475 pCt. COo, 18,045 pCt. O2, 79,455 pCt. N, 2,986 pC. 
O-Deficit. Die Berechnung stellte sich pro Minute wie folgt: für Sauerstoffverbrauch 
2.55,94 ccm, für Kohlensäureausgabe 212,14 ccm, für den respiratorischen Quotienten 

O, 8289. 


Tabellarische üebersicht der Resultate der Respirätionsversuche. 



Athemmechanik 

Exspirirte Luft 

Gaswechsel pr. Min. reduc. auf 0^ 
und 760 mm 








Summa 

pro 

Kilo 

<D 


Zeit 

0 S 

(T. 0 

Frequenz der 
Athemz.p.Min. 

OS OS 
<0 ® 


OS 


Bemerkungen 


t-2 

a a 

.ß SS 

<=> 

•< fc- 

^ 0 « 

.2 

<u S « 

® .S.s 

Ü . 

Cö H-» 
oj 0 

0 Qi 

1 

0 

rs 

Pi -4-» 

8 

0-Verbr. 
in ccm 

bi) 

3 2 

^ — 
O.S 

0 

O-Verbr. 
in ccm 

bb _ 

2 S 

<5 0 

0--9 

0 

et 0 

.fc: Q 

OS 



6557 

14,0 

468 

4,454 

3,04 

273,00 

186,33 

3,677 

2,509 

0,683 

nüchtern. 

8 h. 45 

7567 

14,5 

522 

4,099 

2,855 

289,76 

201,82 

3,90 

2,72 

0,697 

1/2 Std. nach Aufn. 
v.lOOgTraubenz. 

9 h. 45 

7883 

13,5 

540 

3,652 

2,680 

269,00 

197,40 

3,62 

2,66 

0,734 

IV2 Std. desgl. 

10h. 45 

8800 

14,0 

629 

3,235 

2,580 

265,80 

211,99 

3,58 

2,86 

0,798 

2V2 Std. desgl. 

11h. 45 

9180 

14,0 

656 

2,986 

2,475 

255,94 

212,14 

3,45 

2,86 

0,829 

3V2 Std. desgl. 


Versieh 7 . (Winter.) 22. October 1895. 

Patientin liegt seit 7 h. 40 nüchtern auf dem Bett, mit einer Flanelldecke zu¬ 
gedeckt. 7 h. 45 beginnt sie durch den Apparat zu athmen, 7 h. 50 wird der Stand 
der Gasuhr regelmässig abgelesen, und 7 h. 52 beginnt die Probeentnahme. 

Die Athemgrösse pro Minute war: 

Mittel Minimum Maximum 
vor der Probeentnahme 7 h. .50—51 7400 ccm — ccm — ccm 

während derselben 7 h. 52—59 6457 „ 5800 „ 7300 „ 

Das Volum der während der Probeentnahme exspirirten Luft war in 7 Minuten 
45200 ccm. Die Athemfrequenz pro Minute schwankte zwischen 17 und 18. 

Die Analyse der Luftprobe ergab: 3,23 pCt. CO2, 16,61 pCt. O2, 80,13 pCt. N, 
4,600 pCt. 0-Deficit. Daraus lässt sich berechnen pro Minute: für Sauerstoffver¬ 
brauch 276,56 ccm, für Kohlensäureausgabe 194,19 ccm, für den respiratorischen 
Quotienten 0,7022. 

Von 8 h. bis 9 h. 30 bewegte sich Patientin auf dem Krankensaal, nahm dort 
zwischen 8 h. 30 und 8 h. 45 eine Portion Milchreis ein und begab sich dann wieder 
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in das Versuchszimmer, wo sie von 9 h. 30 ab in bequemer Lage auf dem Bette ruhte. 
Sie begann 9 h. 58 wieder durch die Gasuhr zu athmen, und 10 h. 3 begann die 
Probeentnahme. — Die Menge der pro Minute ausgeathmeten Luft war: 

Mittel Minimum Maximum 
vor der Probeentnahme 9 h. 58 bis 10 h. 2 6750 ccm 6600 ccm 7000 ccm 

während derselben 10 h. 3 —IOY2 ^720 „ 5300 „ 6200 „ 

Die Luftmenge, welche währiend der Probeentnahme exspirirt wurde, war in 
7^/2 Minuten 42900 ccm. Die Zahl der Athemzüge pro Minute betrug 15. 

Die Analyse der Probe ergab: 3,615 pCt. CO2, 15,980 pCt. O2, 80,375 pCt. N, 
5,294 pCt. 0-Deficit. Daraus kann man berechnen pro Minute: für den Sauerstoff¬ 
verbrauch 280,81 ccm, für die Kohlensäureausgabe 191,76 ccm, für den respirato¬ 
rischen Quotienten 0,6829. 

10 h. 56 beginnt ein neuer Versuch, bei dem die Probe 10 h. 60 entnom¬ 
men wird. — Die Athemgrösse pro Minute stellte sich: 

Mittel Minimum Maximum 

vor der Probeentnahme 10 h. 56—59 6100 ccm 5900 ccm 6200 ccm 

während derselben 10h.60bis 11h. 7 6057 „ 5800 „ 6000 „ 

Das Volum der während letztgenannter Zeit ausgeathmeten Luft war in 7 Min. 
42400 ccm. Die Athemfrequenz betrug pro Minute 16. 

Die Gasanalyse stellte fest: 3,685 pCt. CO2, 16,065 pCt. O2, 80,220 pCt. N, 
5,168 pCt. 0-Deficit. Die weitere Berechnung ergiebt pro Minute für Sauerstoffverb rauch 
290,01 ccm, für Kohlensäureausgabe 206,80 ccm, für den respiratorischen Quotienten 
0,713. 

Der nächste Versuch folgte 12 h. 10. Die Luftprobe wurde 12 h. 15 ent¬ 
nommen. — Die Athemgrösse pro Minute war: 

Mittel Minimum Maximum 

vor der Probeentnahme 12 h. 10—14 6076 ccm 5500 ccm 6500 ccm 

während derselben 12 h. 15—22 6071 „ 5600 „ 6500 „ 

Die Menge der Luft, die während der Probeentnahme exspirirt wurde, war in 
7 Minuten 42500 ccm. Die Zahl der Athemzüge war constant 18 pro Minute. 

Die Gasanalyse ergab 3,51 pCt. CO2, 16,295 pCt. Og, 80,165 pCt. N, 4,924 pCt. 
0-Deficit. Hieraus lässt sich berechnen pro Minute füi*Sauerstoffverbrauch 276,32ccm, 
für Kohlensäureabgabe 196,97 ccm, für den respiratischen Quotienten 0,7128. 


Tabellarische üebersicht der Resultate der Respirationsversuche. 



Athemmechanik 

Exspirirte Luft 

Gaswechsel pro Min. reduc. auf 0® 
und 760 mm 








Summa 

pro 

Kilo 

».1 

0 


Zeit 

CQ 0 

Frequenz der 
Athemz.p.Min. 

00 * 

. i 

cn 

Respiratoriscl 

Quotient 

Bemerkungen 


Vi 

.cS 
^ 2 

.3 

„ g g 

II“ 

0-Deficii 

pCt. 

• CJ 

0 Ä 
0 

O-Verbr. 
in ccm 

hL 

2 S 

o"-S 

0 

O-Verbr. 
in ccm 

CO-Ausg. 
in ccm 


8 h. 

6457 

17,5 

369 

4,600 

3,230 

276,56 

194,19 

3,73 

2,62 

0,702 

nüchtern. 

10 h. 

5720 

15,0 

381 

5,294 

3,615 

280,81 

191,76 

3,78 1 

2,58 

0,683 

IVxStd.nach Auf¬ 
nahme von Reis. 

11h. 

6057 

16,0 

378 

5,168 

3,715 

290,01 

206,80 

3,91 

2,79 

0,713 

2V2 Std. desgl. 

I2h.l5 

6071 

18,0 

337 

4,924 

3,510 

276,32 

196,97 

3,72 

2,65 

0,713 

88/4 Std. desgl. 
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Urinuntersuchung. 


7 h. bis 8 h. 30: Urinraenge 190 ccm. Gesammtzucker in g. 

Spec. Gewicht 1026. 

Zucker 1,45 pCt. 2,7 

8 h. 30 bis 1 h.: Urinmenge 820 ccm. 

Spec. Gewicht 1032. 

Zucker 5,46 pCt. 44,8 

1 h. bis 7 h.: Urinmenge 1170 ccm. 

Spec. Gewicht 1030. 

Zucker 4,06 pCt. 47,5 

95,0 g Zucker. 


Eingenommen wurden 250 g Milch = 10,2 g Kohlehydrat 
100 g Reis = 87,0 g „ 

147,2 g Kohlehydrat. 

Es wären ausgeschieden worden ohne Kohlehydratzufuhr . . 31,6 g Zucker, 

Es verbleiben also im Körper x = 147,2 — (95,0 — 31,6) = 83,8 g „ 

Aeusserer Umstände halber konnte die N-Ausscheidung im Urin nicht bestimmt 
werden. Da aber in vorausgegangenen StotTwechseluntersuchungen festgestellt ist, 
dass die N-Ausgabe der Patientin fast genau gleich derjenigen der ersten ^ ersuchs- 
person ist, so machen wir wohl keinen erheblichen Fehler, wenn wir die an letzterer 
gefundenen N-^Verte zur Berechnung hier einsetzen, da die Versuchsbedingungen 
durchaus die gleichen sind. Es ergiebt sich dann eine Berechnung des Stoffwechsels 
wie folgt: 



Pro Minute oxydirt in Milligramm 


Zeit 

Eiweiss 

1 

Fett 1 

C-Hydrat 

t 

Respirato¬ 

rischer 

Quotient 

Bemerkungen 

8 h. 

51,74 

120,84 

0 

1 

0,702 

nüchtern. 

10 h. 

86,32 

120,17 

0 

0,683 

IV2 Std. nach Aufnahme 
einer Portion Milchreis. 

11 h. 

86,32 

110,34 

' 0 

0,713 

2V2 Std. desgl. 

12 h 15. 

94,78 

100,93 

0 

0,713 

3V2 Std. desgl. 


Versieh 8. (Schwarzenholz.) 24. Octbber 1895. 

Patient liegt nüchtern seit 9 h. 45 auf dem Bette, mit einer Decke zugedeckt. 
9 h. 59 beginnt er durch den Apparat zu athmen, und 10 h. 8 fängt die Probeent¬ 
nahme an. Während des Versuchs verspürt Patient heftigen Drang zum Stuhl. 

Die Athemgrösse pro Minute w^ar: 

Mittel Minimum Maximum 

vor der Probeentnahme 9 h. 59 bis 10 h. 6 5829 ccm 5700 ccm 65(X) ccm 

während derselben 10 h. 8—15 5971 „ 5600 „ 6300 „ 

Das Volum der während der Probeentnahme oxspirirten Luft war in 7 Minuten 
41800 ccm. Die Zahl der Athemzüge betrug 20 pro Minute, 
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Die Analyse der Luftprobe ergab 3,325 pCt. COo, 16,490 pGt. Og, 80,155 pCt. 
N, 4,726 pCt. 0-Deficit. Hieraus kann man berechnen pro Minute für Sauerstofl- 
verbrauch 257,75 ccm, für Kohlensäureausgabe 181,34 ccm, für den respiratorischen 
Quotienten 0,7037. 

Patient musste 10 h. 20 zu Stuhle gehen, letzterer war diarrhoisch. 10 h. 30 
nahm Pat. 80 g Rindfleisch und 40 g Butter ein. Darauf legte er sich wieder nieder. 
Doch musste er 11 h. 8 seine ruhige Lage verlassen, um noch einmal diarrhoischen 
Stuhl zu entleeren. Erst 11 h. 25 konnte ein weiterer Versuch gemacht werden. 
11 h. 30 wurde die Probeentnahme begonnen. 

Die Athemgrösse pro Minute war: 

Mittel Minimum Maximum 
vor der Probeentnahme 11 h. 25—29 7()(K) ccm 6450 ccm 7400 ccm 

während derselben 11 h. 30—37 6200 „ 5100 „ 6700 „ 

Die Menge der während letzterer Zeit ausgeathmeten Luft war in 7 Minuten 
43400 ccm. Die Athemfrequenz schwankte zwischen 20 und 22 pro Minute. 

Die Untersuchung der Luftprobe ergab 3,57 pCt. COgj 16,205 pCt. Og, 80,195pCt. 

N, 5,021 pCt. O-Deficit. Daraus berechnet sich pro Minute für Sauerstoffverbranch 
284,58 ccm, für Kohlensäureausgabe 202,34 ccm, für den respiratorischen Quotienten 

O, 7110. 

12 h. 22 folgte die nächste Untersuchung des Gaswechsels. 12 h. 29 begann 
die nächste Probeentnahme. 

Die Athemgi’össe war pro Minute: 

Mittel Minimum Maximum 
vor der Probeentnahme 12 h. 22—29 5950 ccm 5400 ccm 6300 cern 

während derselben 12 h. 29—37 5513 „ 4500 „ 6800 „ 

Das Volum der während der Probeentnahme ausgeathmeten Luft war in 8 Min. 
44100 ccm. Die Zahl der Athemzüge betrug pro Minute 18. 

Die Analyse der Probe ergab 3,81 pCt C() 2 , 15,825 pCt. O 2 , 80,335 pCt. N, 
5.439 pCt. O-Deficit. Es lässt sich daraus berechnen pro Minute für Sauerstoffver¬ 
brauch 274,30 ccm, für Kohlensäureausgabe 192,15 ccm, für den respiratorischen 
Quotienten 0,7005. 


Tabellarische Uebersicht der Resultate der Respirationsversuche. 


Zeit 

Athemmechanik 

ExspirirteLuft 

Gaswechsel pr. Min. reduc. auf 0^> 
und 760 mm 

Bemerkungen 

Summa 

pro 

Kilo 

Respiratorischer 

Quotient 

Athemgrösse 
pro Min. in ccm 

Frequenz der 
Athemz.p.Min. 

Tiefe eines 
Athemzuges 
in ccm 

O-Deficit 

pCt. 

X 

3 

El •*-* 
.0 

01 Q. 

0 

0 

0-Verbr. 
in ccm 

3 £ 

< 0 

M a 

o-a 

u 

0-Verbr. 
in ccm 

0 

o.S 

u 

10 h. 

5971 

20 

299 

4,726 

1 - 

3,325 

1 

257,75 

181,34 

4,64 

3,27 

0,704 

nüchtern. Drang 












zum Stuhl. 

llh.30 

6200 

21 

295 

5,021 

: 3,570 

284,58 

202,34 

5,13 

3,65 

0,711 

1 Std. nach Aufn. 












von 80 g Rindt!. 







1 





u. 40 g Butter. 

12 h. 30 

5513 

18 

306 

5,439 

1 

3,810 

1 

274,30 

192,15 

4,94 

3,46 

0,701 

2 Std. desgl. 
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Tertiek •. (Schwarzenholz.) 25. October 1895. 

Patient liegt seit 7 h. 13 nüchtern auf dem Bett, mit einer Decke zugedeckt. 
Die Verdauungsstörung, die den vorigen Versuch störte, ist gehoben. Die letzte 
Nahrungsaufnahme hatte am Nachmittag des vorigen Tages stattgefunden (besonders 
reichliche Fleischportion). 

7 h. 20 fängt Patient an durch die Gasuhr zu athinen, 7 h. 25 beginnt die 
Probeentnahme. 

Die Athemgrösse pro Minute war: 

Mittel Minimum Maximum 
vor der Probeentnahme 7 h. 20—24 6125 ccm 5600 ccm 6900 ccm 

während derselben 7 h. 25—33 5413 „ 4700 „ 6700 „ 

Die Luftmenge, die w^ährend der Probeentnahme insgesammt exspirirt wurde, 
war in 8 Minuten 43300 ccm. 

Die Frequenz der Athemzüge war 17—18 pro Minute. 

Die Analyse der Luftprobe ergab 3,735 pCt. CO2, 16,370 pCt. O2, 79,865 pCt. 
4,770 pCt. 0-Deficit. 

Daraus lässt sich berechnen pro Minute: 

für Sauerstoffverbrauch 239,91 ccm, 
für Kohlensäureausgabe 187,85 ccm, 
für den respiratorischen Quotienten 0,7830. 

7 h. 45 erfolgte die Einnahme eines Frühstückes, bestehend aus 80 g Eiweiss 
rtrekochte Eier) und 40 g Butter. Seit 8 h. lag Patient wieder ruhig auf dem Bette. 

8 h. 34 begann der nächste Versuch und 8 h. 39 die Probeentnahme. 

Die Menge der pro Minute exspirirten Luft war: 

Mittel Minimum Maximum 
vor der Probeentnahme 8 h. 34—38 6425 ccm 6000 ccm 6600 ccm 

während derselben 8 h. 39—46Y2 6^53 „ 5700 „ 6400 „ 

Das Volum der gesammten während des letztgenannten Zeitraumes exspirirten 
Luft war in Minuten 45400 ccm. 

Die Zahl der Athemzüge pro Minute schwankte zwischen 18 und 20. 

Die Gasanalyse lieferte folgendes Resultat: 3,635 pCt. COo, 16,280 pGt. Oo, 
Sf),055 pCt. N, 4,910 pGt. O-Deficit. 

Daraus kann man berechnen pro Minute: 

für Sauerstoffverbrauch 275,85 ccm, 
für Kohlensäureausgabe 204,21 ccm, 
für den respiratorischen Quotienten 0,7403. 

Der letzte Respirationsversuch wurde 9 h. 42 begonnen, die Probeentnahme 
0 h. 47. 

Die Athemgrösse pro Minute betrug: 

Mittel Minimum Maximum 
vor der Probeentnahme 9 h. 42—46 6350 ccm 6000 ccm 6600 ccm 

während derselben 9 h. 47—54 5757 „ 5100 „ 6300 „ 

Die Luftmenge, die während der Probeentnahme exspirirt wurde, war in 7 Min. 
40^300 ccm. 

Die Athemfrequenz pro Minute war 19. 

Die Analyse ergab 3,635 pCt. GOg, 16,185 pGt. O2, 80,1.50 pCt. N, 5,0.30 pGt. 
O-Defleit. 

Daraus berechnet sich pro Minute: 

für Sauerstoffverbrauch 269,06 ccm, 
für Kohlensäureausgabe 194,43 ccm, 
für den respiratorischen Quotienten 0,7226. 

z«it««hr. r. klin. Medicin. 31. Bd. H. l u. 2. 0 
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Tabellarische üebersicht der Resultate der Respirationsversuche. 


Zeit 

Athemmechanik 

ExspirirtcLuft 

Gaswechsel pr. Min. reduc. auf 0^ 
und 760 mm 

Bemerkungen 

Summa 

! 

Kilo 

Respiratorischer 

Quotient 

Athemgrösse 
pro Min. in ccm 

Frequenz der 
Athemz.p.Min. 

Tiefe eines 
Athemzuges 
in ccm 

O-Deficit 

pCt. 

cn 

o 


O-Verbr. 
in ccm 

m P 

P o 

< O 

d'-s 

o 

O-Verbr. 
in ccm 

CT - 

3 

-rC O 

^.S 

o 

7 h. 30 

5413 

17,5 

309 

4,770 

3,735 

239,91 

187,85 

4,25 

3,33 

0,783 

nüchtern. 

8 h. 45 

6053 

19,0 

319 

4,910 

3,635 

275,85 

204,21 

4,88 

3,61 

0,740 

1 Std. nach Aufi. 












von 80 g Eiweiss 












und 40 g Butter. 

9 h. 45 

5757 

19,0 

303 

5,030 

3,635 

269,06 

194,43 

4,76 

3,44 

0,723 

2 Std. dcsgl. 


Kurze üebersicht der Resultate der Respirations versuche. 


No. 1. 100 g Traubenzucker 9 h. aufge¬ 

nommen. (S.) 


No. 5. Milchreis und 1 Schrippe aufgcnommon 
10 h. 30. (S.) 


Zeit 

0- 

Verbr. 

COo- 

Ausg. 

0- 

Verb. 

p. K. 

CO 2 
p. K. 

R.-Q. 

Zeit 

0- 

Verbr. 

CO 2 - 

Ausg. 

0- 

Verb. 

p. K. 

CO 2 

p. K. 

R.-Q. 

7 h. 30 

243,55 

180,60 

4,27 

3,17 

0,742 

10h. 

256,76 

185,03 

4,71 

3,40 

0,721 

11h. 

269,39 

186,16 

4,73 

3,27 

0,691 

llh.30 

280,18 

193,63 

5,14 

3,55 

0,691 

11 h. 30 

248,58 

186,83 

4,36 

3,28 

0,752 

12h. 30 

274,14 

201,47 

5,03 

3,70 

0,735 

2 h. 

245,37 

172,34 

4,31 

3,02 

• 

0,703 

Ih. 15 

274,19 

197,77 

5,03 

3,63 

0,721 







2h. 15 

254,14 

184,80 

4,66 

3,39 

0,727 

No. 2. 

100 g Traubenzucker 10h.30 

1 aufge- 

No. 6. 

100 g Traubenzucker 8h. 20 

aufge- 


nommen. (S.) 




nommen. (W.) 

. 

9h. 30 

244,97 

185,83 

4,50 

3,41 

0,759 

8h. 

273,00 

186,33 

3,68 

2,51 

0,683 

11h. 

243,59 

173,21 

4,47 

3,18 

0,711 

Sh. 45 

289,76 

201,82 

3,90 

2,72 

0,697 

12h. 

254,76 

183,93 

4,67 

3,38 

0,722 

9 h. 45 

269,00 

197,40 

3,62 

2,66 

0,734 

Ih. 

237,07 

175,02 

4,35 

3,21 

0,738 

lOh.45 

265,80 

211,99 

3,58 

2,86 

! 0,798 

2 h. 

237,80 

180,03 

4.36 

3,30 

0,757 

11h. 45 

255,94 

212.14 

• 

3,45 

2,86 

0,829 


9 h. 30 

228,97 

170,24 

4,20 

3,12 

IOI 1 . 3 O 

249,00 

176,84 

4,57 

3,25 

nh.50 

240,74 

181,64 

4,42 

3,33 

12h.50 

242,16 

174,48 

4,44 

3,20 

1 h. 50 

240,44 

178,44 

4,41 

3,27 


No. 3. 100 g Traubenzucker 10h. 13 aufge¬ 

nommen. (S.) 


0,744 

0,710 

0,755 

0,721 

0.742 


No. 4. Milchreis 10h.30 aufgenommen. (S.) 


0,757 

0,698 

0,719 

0,730 

0,729 


10h.l5 

248,32 

187,94 

4,56 

3,45 

11h. 

268,79 

187,49 

4,93 

3,44 

12h. 

273,90 

197,06 

5,03 

3.62 

Ih. 

263,95 

192,75 

4,84 

3,54 

2h. 

268.65 

195,82 

4,93 

3,59 ! 


No. 7. Milchreis 8h.30 aufgenommen. (W.) 

0,702 
0,6S8 
0,713 
0,713 


8 h. 
10 h. 
Uh. 
I2h.l5 

No. 8. 

10h. 
11h. 30 
12h.30 

No. 9. 

7 h 30 

8 h. 45 

9 h. 45 


276,56 

194.19 

3,73 

2,62 

280,81 

191,76 

3,78 

2,58 

290,01 

206,80 

3,91 1 

2,79 

276,32 

196,97 

3,72 

2,65 


80 g Fleisch + 40 g Butter 10 h. 30 
aufgenommen. (S.) 

0,704 
0,711 
0,701 

7 h. 45 

' 0,783 
I 0,740 
0,723 


257,75 

181,34 

4,64 

3,27 

284,58 

202,34 

5,13 

3,65 

274,30 

192,15 

4,94 

3,46 

80 g Eiweiss 4- 40 g Butter 

aufgenommen 

(S.) 


239,91 

187,85 

4,25 

3.33 

275,85 

204,21 

4,88 

3.61 

269,06 

194,43 

4,76 

3,44 
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Die Bercchaungsweise des Gaswechsels geht aus den Versuchsproto¬ 
kollen ohne weiteres hervor. Das auf 0® und 760 mm Barometerdruck 
reducirte Volum der pro Min. exspirirten Luft wird mit dem gefundenen 
Procentgchalt an Kohlensäure (natürlich nach Abzug der in der inspi- 
rirten Luft enthaltenen Kohlensäuremenge) resp. mit dem berechneten 
procentigen Sauerstofldelicit multiplicirt und durch 100 dividirt; man er¬ 
hält so die absolute Menge der pro Minute ausgeathmeten Kohlensäure 
resp. des pro Min. verbrauchten Sauerstoffs. Dividirt man diese Werthe 
durch das KörpergewHcht der V^ersuchsperson, so bekommt man die 
Kohlensäureausgabe und den Sauerstoffverbrauch pro Kilo lebender 
Körpersubstanz. 

Auf Grund der Kenntniss des respiratorischen Gaswcchsels und 
der durch die Urinuntersuchungen festgestellten N-Ausscheidung im Harn 
können wir berechnen, in welchem Maasse sich die Kohlehydrate, in 
welchem Maasse sich die Fette am Stoffwechsel betheiligen. 

Durch die N-Ausscheidung im Harn ist uns die Ei Weisszersetzung 
im Organismus bekannt. Berechnet man nun die Sauerstoffmenge, die 
pro Min. zur Oxydation von Eiweiss verwendet wurde, sowie die dabei 
tMilstandcne Kohlensäuremenge und zieht diese Werthe von den beim 
Respirationsversuch pro Min. gefundenen Grössen für Sauerstoffverbrauch 
resp. Kohlensäureabgabe ab, so restirt diejenige Menge Sauerstoff bezw. 
Kohlensäure, die zur Oxydation von Kolilehydraten und Fetten verbraucht 
bezw. bei der Oxydation gebildet worden ist. Aus dem respiratorischen 
Quotienten dieserStoffe lässt sich dann ihr jeweiliger Antheil am Stoffwechsel 
eruiren. Ein Beispiel mag die Art der Berechnung näher erläutern. 

Irn Versuch 2 wurde von 7 h. bis 10 h. 30 ausgeschieden 1,516 g N 

pro Minute ausgeschieden 7,219 mg N. 

7.219 mg N entspriclit 62,63 mg Oo = 43,79 ccm O 2 , dem entspricht bei 
der Oxydation von Eiweiss (llespirat.-Quot. = 0,781) 34,20 ccm COg “). 
Der Hube verbrauch nüchtern ist 9 h. 30 244,97 ccm Og und 185,83 ccm COg pro Min. 
für Eiweissoxydation ist abzuziehen . . 43,79 „ „ „ 34,20 „ „ „ „ 

Es bleibt zur Oxydation von Kohle¬ 
hydraten und Fett.201,18 ccm O 2 und 151,63 ccm CO 2 pro Min. 

Setzen wir die Menge Sauerstoff, die zur Oxydation von Fett verbraucht wurde, 
= \ und diejenige, die zur Verbrennung von Kohlehydrat verwandt wurde, = y, 
so ist; 1. X -f- y = 201,18. 

Da der respirat. Quotient für Fett = 0,703 und für Kohlehydrate = 1 ist, 
so ist 0,703 . X diejenige Menge Kohlensäure, die durch Oxydation von Fett entstand, 
und 1 . y diejenige, die durch Oxydation von Kohlehydraten gebildet wurde. 

Somit ist: II. 0,703 x y = 151,63. 

1) Genaueres siehe Zuntz und Lehmann. Virchow’s Archiv. Bd. 131. SuppL 
S. 178 ff. 

2) Ueber die der Berechnung zu Grunde gelegten Zahlenwerthe siehe: Magnus- 
Levv, 1. c. S. 9, ferner Zuntz und Magnus-Levy, Beiträge zur Kenntniss der 
Verdaulichkeit und des Nährwerthes des Brodes, Pflüger’s Archiv, Bd. 49, S. 445. 

6* 
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Subtrahirt man die zweite Gleichung von der ersten, so erhält man: 

X — 0,703 I = 201,18 — 151,63 
0,297 x= 49,55 
x=: 49,55 

=166,31 
0,297 ’ 

Es ist also zur Oxydation von Fett verbraucht pro Minute 166,31 ccm Oj. Der 
Rest (201,18 ccm O 2 — 166,31 ccm O 2 ) 34,87 ccm Oj ist zur Verbrennung von Kohle¬ 
hydraten verwandt worden. Berechnet man hieraus die Mengen der pro Minute oxy- 
dirten Stoffe, so ergiebt sich: 46,877 mg Eiweiss, 

83.40 „ Fett, 

44.41 „ C-Hydrat. 


In den vorausgehenden Seiten haben wir die Versuchsprotokolle mit- 
gctheilt und im Vorangehenden die Berechnungsweise der einzelnen Fac- 
toren, sowie die Berechnung des Antheils der Kohlehydrate und des 
Fettes am Stoffwechsel aus dem Eiweissstoflfwechsel, berechnet nach der 
N-Ausscheidung im Urin, sowie den respiratorischen Quotienten. Es er¬ 
übrigt uns noch eine kurze Kritik an dieser Methode zu üben, um zu 
sehen, wie weitgehende Schlüsse aus unsern Versuchsberechnungen zu 
ziehen sind: 

Wir haben hauptsächlich 3 Punkte gegen diese Berechnungsweise 
einzuwenden: 

1. Es entspricht die N-Ausscheidung im Urin, bestimmt in der ein¬ 
zelnen Urinportion, nicht dem während der betreffenden Zeit zersetzten 
Eiweiss. Es ist sogar wahrscheinlich, dass die Eiweisszersetzung nicht 
in der kurzen Zeit von 1—2 Stunden bis zu ihren Endproducten ver¬ 
läuft; ferner waren in unsern Versuchen Bedingungen gegeben, welche 
die N-Ausscheidung im Urin erhöhen mussten, ohne dass dem Plus an 
N im Urin eine Mehrzersetzung von Eiweiss entsprechen würde. Es ist 
dies die bekannte diuretische Wirkung der Kohlehydrate beim Diabetiker, 
welche z. B. in Versuch 2 sehr schön hervortritt, wo sämmtliche N- 
Werthe nach Einnahme von 100 g Traubenzucker den Nüchtemwerth 
übertreflfen. Es wird dann durch die vermehrte Diurese eine Aus¬ 
schwemmung der N-haltigen Endproducte aus dem Körper bewirkt. 

Es kann also die Eiweisszersetzung berechnet aus dem N-Werth der 
einzelnen Urinportion nicht als sichere Grundlage gelten für die Be¬ 
rechnung. 

2. Es ist die weitere Berechnung, basirend auf den respiratorischen 
Quotienten der oxydirten Stoffe, eine theoretisch sehr wichtige. Ihre 
practische Verwerthbarkeit wird aber etwas getrübt. Die Berechnung 
geht aus von den nach Abzug des Eiweissstoffwechsels sich ergebenden 
Sauerstoff- und Kohlensäuremengen und deren Verhältnissen zu einander. 
Dieses Verhältniss, das sich ausdrückt im respiratorischen Quotienten, 
wird aber nur gar zu leicht beeinflusst durch die Athemmechanik. Eine 
Schwankung um 2—3 Einheiten in der 2. Decimale des respiratorischen 
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Quotienten erglebt grosse Ausschläge in der berechneten Fett- und 
Kohlchydratmenge, kann aber herbeigeführt werden durch Verände¬ 
rungen der Athemmechanik, die uns fast entgehen. 

3. Es wäre möglich, dass die producirte CO, erst nach längerer 
Zeit in der Exspirationsluft erscheint, in einer Zeit, wo wir die Respi¬ 
rationsversuche bereits abgebrochen hatten. Es erscheint uns diese Ein¬ 
wendung jedoch nicht sehr schwerwiegender Art zu sein, da durch die 
zahlreichen Versuche von Magnus-Levy^) bewiesen ist, dass die ver¬ 
mehrte COg-Production und -Ausscheidung schon eine halbe Stunde nach 
Einnahme von Kohlehydraten nachzuweisen ist. 

Jedenfalls verbieten uns die vorangehenden Betrachtungen, weit¬ 
gehende Schlüsse aus den berechneten Stoffmengen zu ziehen, wenn sich 
nicht eine besonders ausgesprochene Uebereinstimmung in den einzelnen 
Versuchen ergeben sollte. Sicherlich ist auf die absolute Menge gar 
kein Werth zu legen, sondern nur dem aus einer grösseren Reihe von 
Beobachtungen sich ergebenden Mittelwerth gewisse Bedeutung zuzu¬ 
sprechen. Durch dieses Verfahren wird eine grosse Reihe von Fehler¬ 
quellen eliminirt, sodass die sich so ergebenden Resultate wohl einer 
Beachtung werth sein, sowie eine Vergleichung mit den bei der gleichen 
Methode gewonnenen Werthen erlauben dürften. 

Die Betrachtung der erhaltenen Resultate wollen wir beginnen mit 
Besprechung der Nüchternwerthe. 


I. Nüchternwerthe. 

Wir wollen hier eine kurze Zusammenstellung der Nüchternwerthe 
geben. 


Versuche 

Athemmechanik 

ExspirirteLuft 

Gaswechse 

Sum 

1 pro Min. reduc 
760 mm 

auf C 

Kilo 

o 

Respiratorischer ^ 

Quotient 

Athemgrösse 
pro Min. in ccm 

Frequenz der 
Athemz. p. M. 

Tiefe eines 
Athemzuges. 

0-Deficit 

pCt. 

on 

‘t o 

o ^ 
o 

ma 

pro 

0-Verbr. 
in ccm 

bD 

§ s 

< g 

O ^ 

O-Verbr. 
in ccm 

3 B 
< 8 
cT ö 

S. 

2. Versuch. . . 

5560 

19 

293 

4,759 

3,61 

244,97 

185,83 

4,50 

3,41 

0,759 

S. 

1. ^ . 

5125 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

S. 

3. „ . . . 

5082 

17,6 

290 

4,849 

3,605 

228,97 

170,24 

4,201 

3,124 

0,744 

S. 

4. „ . . . 

5200 

15,5 

336 

5,219 

3,950 

248,32 

187,94 

4,556 

3,448 

0,757 

S. 

5. ^ ... 

5500 

17 

329 

4,947 

3,565 

256,76 

185,03 

4,711 

3,895 

0,721 

w. 

6. .... 

6557 

14 

468 

4,454 

3,04 

273,60 

186,33 

3,677 

, 2,509 

0,683 

w. 

7. «... 

6457 

17,5 

369 

4,600 

3,230 

276,56 

194,19 

3,73 

2,62 

0,702 

s. 

8 . .... 

5971 

20 

299 

4,726 

3,325 

257,75 

181,34 

4,64 

3,27 

0,704 

s. 

9. .... 

5413 

17,5 

309 

4,770 

3,735 

239,91 

187,85 

4,25 

j 3,33 

0,783 


1) Magnus-Levy, 1. c. S. 63. 
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Wir sehen, dass die erhaltenen Werthe mit denjenigen Leo’s £:iit 
übereinstiinmen, und dass sie sicli sehr gut mit den normalen Worthen 
decken. Vergleichen wir z. B. mit den bei Cetti erhaltenen Werthen’), 
welcher ungefähr das gleiche Körpergewicht hatte wie S., so ergiebt sich: 


Cetti, 14. März 
S., 2. Versuch 


0-Verbr. pro Min. 
11 . K. in ccm. 
4,48 


4,50 


COo-Product, p. Min. 
u. K. in ccm. 

3,07 


3,41 


Die etwas niederere COg-Ausscheidung bei Cetti erklärt sich aus 
der Ablagerung C-haltigen Materials, wahrscheinlich Glycogen. Auch 
mit den Normalwerthen von Magnus-Levy zeigen unsere Resultate 
eine genügende Uebereinstimmung, eine Bestätigung dafür, dass der Dia¬ 
betiker kein zu niederes 0-Bedürfniss besitzt. 

Vergleichen wir mit den Zahlen von Weintraud und Laves^), so 
fällt uns auf, dass dieselben wesentlich höhere Zahlen sowohl für 0- 
Verbrauch als C02-Production erhalten haben. Sie fanden: 


0 -Verbr. pro Min. u. K. 
Versuch 1 6,23 ccm 

Versuch 2 6,164 „ 

Versuch 3 5,744 „ 


COo-Product. p. Min. u. Iv. 
4,425 ccm 
3,795 „ 

3,65 „ 


Die Differenz gegenüber den mit der Zuntz-Geppcrt’sclien Me¬ 
thode erhaltenen Werthen liegt wohl darin begründet, dass bei der 
letzteren jede Muskelbewegung®) ausgeschlossen ist, ferner dass bei der 
Versuchsanordnung der beiden Autoren eine Vermehrung des Gasstoff- 
wcchsels durch die zugeführte Nahrung eintreten musste, Factoren, 
welche beide zusammen wohl die gefundene Krhöhung gegenüber unsern 
Werthen bedingen können. 

Jedenfalls stellen sie in Uebereinstimmung mit .sämmtlichen neuern 
Arbeiten über den Gasstoflfwechsel beim Diabetiker fest, dass ihm keines¬ 
wegs die Fähigkeit abgeht, genügende 0-Mengen aufzunehmen. 

Wir wollen nun auf den Hauptpunkt unserer Abhandlung eingehen, 
auf das Verhalten der respiratorischen Quotienten nach der Einnahme 
von Kohlehydraten. 


n. Respiratorischer Quotient. 

Es waren die Versuchsresultate von Weintraud und Laves über 
den Einfluss der Kohlehydrate auf den respiratorischen Stoffwechsel so 
überraschende, dass sie dringend der Nachprüfung durch eine Methode 
bedurften, welche uns erlaubte, den einzelnen Phasen des Respirations- 

1) Untersuchungen an zwei hungernden Menschen. Virchow’s Archiv. Bd. 131. 
Suppl. S. 50, 51. 

2) 1. c. S. 608-610. 

3) Katzenstein, Pflüger’s Archiv. Bd. 49. 
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processes besser zu folgen, als es mit dem Hoppe-Scylcr’sclien 
Apparat möglich war. 

Es war nämlich bei ihren Versuchen meistens ein so niederer re¬ 
spiratorischer Quotient gefunden worden, dass eine Ablagerung von Gly- 
cogen im Körper wahrscheinlich wurde. Es gelang ihnen auch nicht 
durch Kohlehydrate, den respiratorischen Quotienten in die Höhe zu 
treiben, obwohl ein ansehnlicher Theil der Kohlehydrate im Körper ver¬ 
blieb. Es mussten also die Kohlehydrate irgendwo im Körper abge¬ 
lagert worden sein. 

Betrachten wir nun einmal unsere Versuche auf diesen Punkt; es 
musste sich, wenn die Kohlehydrate im Stoffwechsel des Diabetikers ver- 
werlhet wurden, ein Ansteigen des respiratorischen Quotienten ergeben, 
dessen Grösse aus den gegebenen Daten leicht zu berechnen ist. 

Respiratorischer Quotient. 


. Y 2 ^ ^ ^ Stunden 

Züchtern Kohlehydrataufnahme. 


s. 

Versuch 1 

0,742 

— 

0,691 

0,752 

0,703 

s. 


2 

0,759 

0,711 

0,792 

0,738 

0,757 

s. 

71 

.3 

0,744 

0,710 

0,755 

0,721 

0,749 

s. 

77 

4 

0,757 

0,698 

0,719 

0,730 

0,729 

s. 

71 

b 

0,721 

0,691 

0,735 

0,721 

0,727 

(W. 

71 

G 

0,683 

0,697 

0,734 

0,798 

0,829) 

w. 

71 

7 

0,702 

0.683 

0,713 

0,713 

— 


Als 

Verg 

;leich dienen folgende Versuche 

von Magnus-LevyQ: 

Versuch 

79 

0,73 

0,87 

0,82 

0,90 

0,74 (65 g Rohrzucker) 


71 

104 

0,78 

0,88 

0,87 

0,86 

0,75 (60 g Traubenzucker). 


Wir sehen, wenn wir die beiden Reihenwerthe vergleichen, ein ganz 
entgegengesetztes Verhalten; während beim Diabetiker nach Einnahme 
von Kohlehydraten ein Absinken des respiratorischen Quotienten erfolgt, 
steigt beim normalen Menschen schon in der ersten Stunde der respira¬ 
torische Quotient zu Höhen an, welche deutlich zeigen, dass am respira¬ 
torischen Stoffwechsel in vorwiegender Menge die Kohlehydrate betheiligt 
sind; aus den sehr gut übereinstimmenden Beobachtungen fällt nur der 
Werth von Versuch 6 heraus, den wir aber schon oben als nicht zu¬ 
lässig erklärt haben, wegen der veränderten Athemmechanik; in sämmt- 
lichen Versuchen erfolgt ein anfängliches Absinken des respiratorischen 
Quotienten, und erst nach mehreren Stunden erreicht er wieder eine Höhe, 
welche dem anfänglichen Nüchtemwerth entspricht. 

Man könnte nun einwenden, dass« die Menge des im Körper ge¬ 
bliebenen und vielleicht auch wirklich verbrauchten Kohlehydrats nicht 
genügt habe, um ein deutliches Ansteigen des respiratorischen Quotienten 


1) 1. c. S. 62. 
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herbeizuführen. Dies lässt sich an der Hand einer einfachen Berechnung 
widerlegen. Nehmen wir z. B. als bestgelungenen Versuch den zweiten. 
Nach der oben ausgeführten Rechnung verblieben im Körper 32,04 g 
Traubenzucker. 

1 mg Zucker verbraucht zur Oxydation 0,7851 ccm Og 
1 „ „ liefert bei der Oxydation 0,7851 „ CO, 

32,04 g Zucker verbrauchen 25939,7 ccm Og 
32,04 „ „ liefern 25939,7 „ CO 2 . 

Bei einem durchschnittlichen Verbrauch von 243,64 cc O 2 pro 
Minute würde diese Menge hingereicht haben, um den ganzen Gasstoff¬ 
wechsel für eine Dauer von 106,5 Minuten zu decken, während welcher 
Zeit der respiratorische Quotient hätte = 1 sein müssen. Wenn man 
nun die etwas willkürliche Annahme macht, dass die ganze Menge von 
Kohlehydraten in einem Zeitraum von 4 Stunden oxydirt worden sei, .so 
müsste ein durchschnittlicher respiratorischer Quotient von 0,865 sich 
ergeben. Man sieht also, dass der Ausschlag ein sehr bedeutender sein 
würde und dass sich diese Differenzen unbedingt an dem Verhalten des 
respiratorischen Quotienten hätten zeigen müssen. 

Es sind also während der Zeit, über welche sich unsere Versuche 
erstrecken, keine nennenswerthen Mengen von Kohlehydraten in den 
Stoffwechsel übergegangen. Es müssen also die im Körper verbliebenen 
Kohlehydrate irgendwo abgelagert worden sein. An Fett ist nicht zu 
denken, da bei der Production einer Substanz vom respiratorischen Quo¬ 
tienten 0,7 aus einer Substanz, welche den Quotienten 1 hat, grosse 
Mengen von CO 2 ausgeschieden werden, für welche kein entsprechender 
O 2 aufgenommen wird. Es muss also der Quotient während der Bildung 
von Fett aus Kohlehydraten übertheoretische VVerthe über 1 erreichen; 
am wahrscheinlichsten ist eine Aufstapelung von Glycogen, in welchem 
Sinne auch schon Weintraud und Laves ihre Versuche gedeutet 
haben. 

Dass der Diabetiker noch die Fähigkeit besitzt, Glycogen zu bilden, 
lehren eine Reihe von Beobachtungen: so hatte Frerichs^) bei Function 
der Leber von 2 Diabetikern hei dem einen noikroskopisch geringe 
Mengen, bei dem andern ansehnliche Mengen von Glycogen gefunden. 
Ferner hat v. Mering auf der Frerichs’schen Klinik die Leber von 4 
Diabetikern untersucht und in 2 Fällen ansehnliche Mengen von Gly¬ 
cogen gefunden. Külz*) untersuchte die Leber eines schweren Diabe¬ 
tikers, der lange Zeit kohlehydratfrei ernährt worden war, und fand an- 
sehnliphe Mengen von Glycogen, 10—12 g für die ganze Leber. Ferner 



1) Frerichs, Ueber den Diabetes. S. 272. 

2) Pflfiger’s Archiv. Bd. XIV. S. 284, 

3) Pflüger's Archiv. Bd. XIII. S. 267. 
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hat M. Abeles^) m 3 von 5 Fällen Glycogen in den Organen von Dia¬ 
betikern nachweisen können. Es ist nun noch zu bedenken, dass die 
erhaltenen Werthe viel zu niedrig waren, da die Untersuchung der Or¬ 
gane erst längere Zeit nach dem Tode begonnen wurde, • sodass ein Thcil 
des Glycogens in Zucker verwandelt worden war. 

Wir sehen also, dass unter günstigen Umständen beim Diabetes eine 
Ablagerung von Glycogen zu Stande kommen kann; als einen solchen 
günstigen Umstand sehen wir die absolute Körperruhe an, in welcher die 
Patienten während der Respirationsversuche verharren mussten, ferner 
den Reiz der in der Nahrung zugeführten Kohlehydrate. Die Leber giebt 
nun das Glycogen ab nach Massgabe des Verbrauchs, der wahrscheinlich 
durch die Muskelthätigkeit regulirt wird (Külz, Bouchardat); für diese 
Meinung, dass die Muskelthätigkeit auch beim Diabetiker vorwiegend auf 
Kosten der Kohlehydrate von Statten geht, spricht hauptsächlich die 
Möglichkeit, die Zuckerausscheidung durch stärkere Inanspruchnahme der 
Musculatur herabzudrücken. 

Schwieriger ist die Deutung in Bezug auf das anfängliche Absinken 
des respiratorischen Quotienten unter den theoretischen niedrigsten Werth; 
nimmt man nämlich an, dass die Respiration ausschliesslich durch die 
Fette gedeckt würde, so könnte der respiratorische Quotient bis auf einen 
Werth von 0,71 sinken. Nun aber erhalten wir kurze Zeit nach Auf¬ 
nahme des Frühstücks meistens Werthe, welche diesen niedrigsten theo¬ 
retischen Werth kaum erreichen, z. Th. deutlich unter ihm liegen, z. B. 
in Versuch 7 R.-Q. = 0,683, in Versuch 5 R.-Q. = 0,691. 

Gehen wir nun in die Discussion der diesem Verhalten zu Grunde 
liegenden Möglichkeiten ein, so ist vor allem daran zu erinnern, dass 
beim Diabetiker, der trotz kohlehydratfreier Kost nicht zuckerfrei ist und 
Aceton und Acetessigsäure ausscheidet, der respiratorische Quotient 
niedriger gefunden werden muss als beim normalen. Bekanntlich gründet 
sich die Berechnung des respiratorischen Quotienten auf die Analysen 
von Rubner und Pflüger xmd ist von Zuntz und Lehmann®) aus¬ 
führlich dargelegt worden; nun aber verschiebt sich beim Diabetiker das 
Verhältniss zwischem dem im Urin und Koth und dem in der Athmung 
erscheinenden C zu Gunsten des ersteren, indem die oben erwähnten 
Spaltungsproducte des Eiweisses erscheinen, welche in der Norm zu CO 2 
und HjO oxydirt werden. Umgekehrt wird dann auch Oj aufgenommen, 
um aus dem Eiweiss diese Producte zu bilden (wir haben sie ja als 
Oxydationsproducte des Eiweisses zu betrachten), für welchen keine ent¬ 
sprechende CO 2 in der Athmung erscheint. 

Aceton und Acetessigsäure können dieses Sinken bei unsem Dia- 


1) H. Abeies, Centralblatt für die med. Wissenschaften. 1885. 

2) 1. c. S. 177. 


Digitized by 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



Digitized by 


90 0. NEHRINCi und E. SCHMOLL, 

betikem nicht verschuldet .haben, da sie, wie aus den Protokollen her¬ 
vorgeht, unter dem Einfluss der Kohlehydratnahrung bis auf Spuren ver¬ 
schwanden. Man könnte höchstens daran denken, dass unter dem Ein¬ 
fluss der Kohlehydratzufuhr der Eiweisszucker so schlecht ausgenutzt 
wird, dass eine bedeutende Mehrausscheidung gegenüber der Norm zu 
Stande kommt; doch ist die Menge desselben in der Wirklichkeit kaum 
gross genug, um dieses Verhalten hervorzubringen. 

Ferner ist daran zu denken, dass unter dem Einfluss der Kohle¬ 
hydratnahrung aus dem Eiweissmolekül ein C- und 0-reiches Spaltungs- 
product abgelagert wird, d. h. mit Wahrscheinlichkeit Glycogen. ln 
diesem Sinne haben schon Zuntz und Lehmanni) das Sinken des re¬ 
spiratorischen Quotienten unter den theoretischen Werth beim hungernden 
Menschen gedeutet, Weintraud und Laves^) ihre Versuche beim Dia¬ 
betiker. Dass in der That dem Diabetiker die Fähigkeit erhalten ge¬ 
blieben ist, Glycogen aus Eiweiss zu bilden, beweist die oben erwähnte 
Beobachtung von Külz, der bei einem lange Zeit kohlehydratfrei er¬ 
nährten Diabetiker ansehnliche Mengen von Glycogen fand. Wenngleich 
dies nicht als strenger Bcweiss gelten kann und Einwendungen noch 
möglich sind, so spricht doch dieser Befund mit hoher Wahrscheinlich¬ 
keit für die Annahme, dass auch der schwere Diabetiker Glycogen aus 
Eiweiss bilden kann. Wir möchten darauf aufmerksam machen, dass 
diese Bildung keinen hohen Werth erreicht haben kann, da das Absinken 
nur in minimaler Weise stattfand. 

Wir suchten nun zu entscheiden, ob dies Absinken unter den theo¬ 
retischen Werth ein specifischer Einfluss der Kohlehydratnahrung sei, 
oder ob es auch gelingen würde, durch reine Eiweiss-Fettnahrung dieses 
Verhalten hervorzubringen. Zu diesem Zwecke wurden die Versuchs¬ 
reihen 8 und 9 angestcllt; bei Versuch 8 blieb der respiratorische 
Quotient constant; bei Versuch 9 trat ein Absinken ein, das jedoch nicht 
mit Nothwendigkeit auf eine Glycogenbildung aus Eiweiss zurückgefülirt 
werden muss, da hier kein untertheoretischer Werth eintrat. Es wäre 
vielmehr möglich, dass durch die reichliche Zufuhr von Fett das Eiweiss 
aus dem Stoffwechsel zurückgedrängt wurde, sodass ein Vorwiegen des 
Fettes möglich war und somit auch ein Absinken des respiratorischen 
Quotienten. 

Es möge zum Schlüsse der Betrachtung uns noch erlaubt sein, zu 
bemerken, dass allein die in sämmtlichen Versuchen vorliegende Ueber- 
cinstimmung der Resultate uns zu so weit gehenden Schlüssen berechtigte. 

Sehen wir nun zu, wie unsere Versuche mit den früheren überein¬ 
stimmen. Die Ergebnisse von Weintraud und Laves wurden voll- 


1) 1. c. S. 202. 

2) 1. c. 
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ständig bestätigt, und mit Leo herrscht insofern eine Uebereinstiinmung, 
dass wir die ganz gleichen Versuchsergebnisse erhalten haben, nur dass 
Leo ihnen nicht die richtige Auslegung giebt. 

Betrachten wir uns nun die Tabellen von Leo, so erkennen wir, 
dass auch er öfters speciell nach Kohlehydratnahrung, ein Sinken dos 
respiratorischen Quotienten auf untertheoretische Werthe erhielt und dass 
eine Steigerung über den Nüchternwerth hinaus nicht vorkommt. 

Wir suchten am Diabetiker noch eine Frage zu entscheiden, auf die 
hinzuweisen Prof. Zuntz die Güte hatte, es ist das die vielumstrittene 
Frage nach der Ursache der Respirationserhöhung (0-Verbrauchs) nach 
Zufuhr von Nahrung. Gelang es nämlich, durch Kohlehydrate den 0- 
Verbrauch unmittelbar nach der Einnahme zu erhöhen, so musste diese 
Erhöhung eine Folge der Muskelthätigkeit des Darracanals, der ver¬ 
mehrten Circulation etc. sein. 

Da wir nachweisen konnten, dass speciell in den ersten 2 Stunden 
sicher keine Kohlehydrate am Stoffwechsel Theil nahmen, so konnte mit 
absoluter Sicherheit jede Vermehrung des 0-Verbrauchs auf vermehrte 
Verdauungsarbeit zurückgeführt werden. Sehen wir uns daraufhin unsere 
Versuche an. 


Versuche 

Nüchtern | 

Nach Einnahme der 
Nahrung 

Nahrung 

O-Verbr. 
pro Min. 

O-Verbr. 
pro Min. 
u. Kilo 

Zeit 

Std. 

O-Verbr. 
pro Min. 

O-Verbr. 
pro Min. 
u. Kilo 

Versuch 1 . . 

243,55 

4,27 

2 

269,39 

4,73 

( 100 g Traubenzucker, 




5 

245,37 

4,31 

\ 1,5 Eiweiss (Caffee). 

Versuch 2 . . 

244,97 

4,50 

V 2 

243,59 

4,47 

100 g Traubenzucker. 




1 V 2 

254,76 

4,67 

— 




2‘/2 

237,67 

4,35 

— 

Versuch 3 . . 

228,97 

4,20 

V 2 

249,00 

4,57 

100 g Traubenzucker. 




1 V 2 

240,74 

4,42 

f 100 Reis + 250 Milch + 50 g 

Versuch 4 . . 

248,32 

4,56 

V 2 

268,79 

4,93 

< CeHi206, 147,20 Kohlehydrat, 




l'/2 

273,90 

5,03 

{ 16,55 Eiweiss. 




3 V 2 

268,65 

4,93 

— 

Versuch 5 . . 

256,76 

4,71 

1 

280,18 

5,14 

( 100 Reis -|- 250 Milch + ^0 g 




2 

274,14 

5,03 

{ Traubenzucker + 70 g Schrippe, 




3 V 2 

254,14 

4,66 

l 178,0 Kohlehydr., 20,2 Eiweiss. 

Versuch 7 . . 

276,56 

8,73 

IV 2 

280,81 

3,78 

( 147,20 Kohlehydr., 




3 

276,32 

3,72 

\ 16,5 g Eiweiss. 

Versuch 8 . . 

257,75 

4,64 

1 

284,58 

5,13 

80 Fleisch + 40 g Butter. 




2 

274,30 

4,94 

— 

Versuch 9 . . 

239,91 

4,25 

1 

275,85 

4,88 

80 Eiweiss + 40 g Butter. 




2 

269,06 

4,76 

— 


Wir sehen, dass regelmässig nach Einführen der Nahrung eine Ver¬ 
mehrung des 0-Verbrauchs auftritt; nach Aufnahme von Traubenzucker 
bemerken wir allerdings nur geringe Werthe (Steigerung von ca. 5 bis 
10 pCt. des Nüchtemverbrauchs), nach Aufnahme von Milchreis, durch 
welchen dem Darmcanal eine stärkere Arbeit zugemuthet wird, sind die 
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Steigerungen sehr viel bedeutender und erreichen eben so hohe Werthe, 
wie nach Zufuhr von Eiweiss und Fett. 

Es ergiebt sich also, dass auch diese Versuche zu Gunsten der 
Ansichten von Speck und Zuntz sprechen; doch sind hierfür unsere 
Resultate nicht absolut beweisend, da genügende Controllversuche, vor 
allen ganz entsprechende am gesunden Menschen noch nicht vorliegen. 


Zum Schlüsse möchten wir Herrn Geheimrath von Leyden für das 
gütige Interesse, welches er unseren Untersuchungen entgegenbrachte, so¬ 
wie für die Liberalität, mit welcher er uns die Räume und das Material 
seiner Klinik zur Verfügung stellte, unsern tief gefühlten Dank ausdrücken; 
zu Dank sind wir auch Herrn Priv.-Doc. Dr. Kleraperer sowie Herrn Stabs¬ 
arzt Thiele für die Ueberlassung der Krankengeschichte verpflichtet. Herrn 
Professor Zuntz, der uns in bereitwilligster Weise den Respirations¬ 
apparat seines Laboratoriums zur Ausführung unserer Versuche überliess 
und den Fortgang der Arbeit mit freundlichstem Interesse verfolgte, sei 
unser ergebenster Dank gesagt. 
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IV. 

lieber Poliencephalomyelitis und Muskelerinüdbarkeit 

(Myasthenia).* 

Von 

Dr. S. KaUscher, 

Aizt fAr Nervenkrankheiten. 


W ährend in der letzten Zeit die Lehre von der acuten Encepha¬ 
litis mehrfach erweitert wurde und namentlich von Oppenheim^) die 
relativ günstige Prognose hervorgehoben wurde, ist einer ebenfalls häufig 
nach Influenza und anderen Infectionskrankheiten auftretenden Erkrankung 
des Nervensystems, der subacuten und chronischen Poliencephalomyelitis 
weniger Aufmerksamkeit geschenkt worden. Diese Affection, die vielfach 
unter anderem Namen 2 ) beschrieben ist, betrifft die in dem centralen 
Höhlengrau, vom Boden des III. Ventrikels bis zum Lendenmark ge¬ 
legenen motorischen, bulbospinalen Centren für die gesammte willkür¬ 
liche Musculatur. lieber einen derartigen Fall mit mikroskopischem 
Befunde konnte ich vor einem Jahre ca. in der Novembersitzung der 
Gesellschaft für Psychiatrie und Nervenkrankheiten berichten. (Ein Fall 
von subacuter nuclearer Ophthalmoplegie und Extremitätenlähmung mit 
Obductionsbefund. Poliomesencephalomyelitis subacuta. Deutsche Zeit¬ 
schrift für Nervenheilkunde, Band VI Heft 3 und 4.) Es handelte sich 
dort um eine Uebergangsform zwischen der acuten und chronischen Poli- 
encephalitis superior resp. Poliencephalomyelitis. Einen mehr chronischen 
Verlauf zeigte ein mir von Herrn Privatdocenten Dr. H. Neu mann 
gütigst überwiesener Kranker, den ich seit ca. 2 Monaten beobachten 
konnte. 

*) Nach einer Krankenvorstellung im Verein für innere Medicin am 18. Nov. 

1895. 

1) Oppenheim, Die Prognose der acuten, nicht-eitrigen Encephalitis. Vortrag 
im Verein für innere Medicin, 25. Januar 1895. — Deutsche Zeitschrift für Nerven¬ 
heilkunde. 6. Bd. H. 5 u. 6. 

2) Zuerst von Erb, lieber einen neuen, wahrscheinlich bulbären Symptomen- 
complex (Archiv für Psychiatrie, Bd. IX, 1879), sodann als Bulbärparalyse ohne pa¬ 
thologischen Befund von Eisenlohr, Schaw, Wilks, Oppenheim, Hoppe, Se- 
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Der 50jährige, aus gosuncler Familie stammende Eisenbahnzcichner 0. G. will 
früher nie erheblich krank gewesen sein, hat 2 gesunde, lebende Kinder und zeigte 
nie Erscheinungen von Lues. Auch rauchte und trank er stets nur sehr massig. Sein 
Dienst war ein sehr anstrengender, er musste oft von früh bis 12 Uhr Nachts in ge¬ 
bückter Haltung Bahnhofsbauzeichnungen anfertigen und seine Augen sehr anstrengen. 
Vom 21. Decbr. 1893 bis zum 23. Jan. 1894 litt er an einer schweren Influenza mit 
Angina, Fieber, Kopfschmerzen. Nach dem 23. Jan. fühlte er sich wieder völlig ge¬ 
sund und konnte fast 3 Monate seinen schweren Dienst ohne Mühe versehen. Im 
April 1894 bemerkte er (angeblich plötzlich) beim Zeichnen, dass er nicht mehr so 
gut sehen konnte, wie früher; es war alles verschwommen und vieles doppelt. Bald 
fing alsdann das linke obere Augenlid an, herabziihängen, er konnte den Kopf nicht 
aufrecht halten, fühlte Beschwerden (Schwächegefühl und schnelle Ermüdung) bei 
dem Kauen, Schlucken, Sprechen; auch konnte er damals nicht gut schmecken und 
süss und sauer nicht unterscheiden. Allgemeinerscheinungen (Fieber, Schwindel, 
Kopfschmerz, Erbrechen, Schmerzenu.s.w.) waren nicht vorhanden. Beim Schlucken 
war er damals beinahe erstickt; es blieb ihm ein grosser Bissen Fleisch irn Rachen 
stecken und nur mit grosser Mühe gelang es ihm, denselben mit den Händen mecha¬ 
nisch herunterzudrücken. Als er sich dann auf flüssiger Nahrung beschränkte, kam 
auch diese zuweilen durch die Nase wieder heraus. — Herr Dr. S. Freund (Nerven¬ 
arzt in Breslau), der ihn damals vorübergehend behandelte, hatte die Freundlichkeit, 
mir seinen Befund, wie den des Herrn Professor Magnus mitzutheilen. Demnach 
bestanden damals beiderseitige Ptosis (links mehr als rechts), Lähmung der Reet, 
sup. infer. intern, rechts und Lähmung des Reet. inf. links, ferner Doppelbilder bei 
dem Blick nach links, Schwäche der Kau-, Zungen- und Nackenmuskeln bei herab¬ 
gesetzter electrischer Erregbarkeit, Verschmälerung der Lippen, Herabhängen des 
Kopfes nach vorn und liuks, Fehlen des Geschmacks an der vorderen Zungen hälfte, 
beschleunigte Herzaction, Mangel objeciiver Sensibilitätstörungen. — Dieser Zustand 
hielt bis er. Weihnachten 1894 (ca. 8—9 Monate) an, dann trat eine allmähliche 
Besserung ein, und Februar 1895 konnte der Kranke völlig geheilt seinen Dienst 
wieder antreten und ununterbrochen bei völliger Gesundheit bis zum Mai dieses 
Jahres (3—4 Monate er.) ausüben. Damals trat der frühere Zustand allmählich wieder 
ein, um bis heute anzuhalten. F]r bemerkte wiederum Doppelsehen, Schwäche im 
Nacken, Kau-, Scliluckbeschworden, Zungen-, Lippenschwäche, Veränderung der 


nator; ferner von Gold fl am, lieber einen scheinbar heilbaren bulbärparalytischen 
Symptornencomplex mit Betheiligung der Extremitäten (Deutsche Zeitschrift für Nerven- 
heilkunde, 1893, Bd. IV), und von ebendemselben als Poliencephalitis superior et in¬ 
ferior mit Poliomyelitis anterior (Neurol. Centralblatt, 1891); ferner von Strümpell 
als asthenische Bulbärparalyse, sodann von Pinelcs, Zur Kenntiiiss des bulbären 
Symptomencomplexes [Typus Erb-Goldflam] (Jahrbücher von Psychiatrie, Bd. 13, 
H. 2 ii. 3, 1895). Es gehören hierher Jolly’s Myasthenia gravis pseudoparalytica 
(Berliner klin. Wochenschrift, No. 1, 1895) und der von Murri in allerjüngster Zeit 
als Erb’sche Krankheit bezeichnetc Fall: A. Murri, Sopra un caso di malattia di 
Erb (Eshallo de Policlinico, Vol. II, M. Fascic, 9, 1895). Von anderen Bezeichnungen 
heben wir hervor: Encephalitis pontis, Myelitis bulbi, Polio-Myelencephalilis, Polio- 
mesencephalitis, ascendirendc und descendirendc Bulbärparalyse, nucleare Ophthalmo¬ 
plegie mit Betheiligung bulbärer und spinaler Centren, functionelle Ophthalmoplegie 
mit Extremitätenschwäche. In vielen Fällen dürfte auch das zu beschreibende Krank¬ 
heitsbild einfach als progressive Muskelatrophie resp. Dystrophie, als Bulbärparalyse 
oder nucleare Ophthalmoplegie bezeichnet oder als bulbäre Form der Landry’schcn 
Paralyse aufgefasst worden sein. 
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Sprache, schnelle Ermüdung bei allen diesen Verrichtungen; so musste er bei dem 
Essen nach wenigen Kau- und Schluckacten mit der Hand die Thätigkeit der Kiefer-, 
Wangen-, Schlundmuskulatur unterstützen; bei dem Lesen fingen die Augenlider an, 
herabzuhängen. Im August trat eine Schwäche und Ermüdbarkeit der Arme und 
Hände und in geringerem Grade auch der Beine hinzu. Bei dem Ankleiden, dem 
Schreiben, musste er nach einigen Bewegungsacten anhalten und ausruhen: die 
Schrift wurde bald zittrig und unsicher, die Sprache bei längerem Sprechen immer 
undeutlicher. Pfeifen, Singen, Clavierspielen verlernte er völlig. Beim Treppen- 
Meigen erlahmten die Beine, und es trat Dyspnoe ein. Beim Pressen zum Stuhlgange 
versagte die Bauchpresse und er musste wiederholt ausruhen. Dabei wechselten gute 
Tage mit schlechten, und des Morgens, wie überhaupt nach längerer Ruhe, waren die 
Beschwerden geringer, wie Abends und nach Anstrengung. Nie waren Schmerzen, 
Parästhesien, Blasenstörungen u. s. w. aufgetreten. Juli 1895 wurde auch in der 
hiesigen Königlichen Augenklinik eine beiderseitige Oculomotoriusparese bei freiem 
Augenhintergrund festgestellt. Anfang October kam der Kranke in meine Beobach¬ 
tung und Behandlung. Die damals vorgenommene Untersuchung, wie die weitere 
Controlirung des Krankheitszustandes ergaben folgendes. 

Der Kranke ist in psychischer Beziehung als völlig normal zu betrachten, zeigt 
weder Stiminungsanomalien noch Intelligonzstörungen und hatte während des ganzen 
Krankheit^verlaufes nie cerebrale Allgemeinorscheinungen ,j wie Benommenheit, 
Schwindel, Kopfschmerz, Erbrechen u. s. w. Die inneren Organe (Herz, Lunge, 
Niere) zeigen keine Anomalie, der Urin ist frei von abnormen Bestandtheilen, die 
Respiration regelmässig, ebenso der kräftige Puls (88 Schläge in der Minute). Die 
Arterien sind nicht auffallend rigide. Appetit, Verdauung, Schlaf sind nicht gestört, 
der Ernährungszustand ist ein mangelhafter wegen der erschwerten Nahrungsauf¬ 
nahme. An den Augen war am 2. September links Ptosis und Abducensschwächc 
vorhanden, die Pupillen waren gleich, mittelweit und reagirten auf Lichteinfall und 
Accomodation gut. Eine Untersuchung von dem Augenärzte Hen*n Dr. Ginsberg 
am 19. September ergab eine in der Intensität wechselnde Ptosis des linken oberen 
Augenlides; die Ptosis nahm bei Anstrengungen des Auges und während der Unter¬ 
suchung erheblich zu; anfangs w^ar ein Drittel der Hornhaut von dem Lido bedeckt; 
der linke Abducens war paretisch und treten bei extremer Blickrichtung nach links 
nystagmusartigeZuckungen auf; am linken Internus war eine deutliche Schwäche und 
F>müdbarkcit vorhanden; der Hornhautrand, der anfiings bis zur Carunc. lacr. hinge¬ 
bracht würd, weicht bald bis zum Thränenpunkte zurück, dieselbe Schwäche besteht 
am rechten Internus. Die Convergenz \var eine mangelhafte. Die Reet. sup. infer. 
ei obliqu. zeigten auf beiden Seiten keine Anomalie. Die nicht prominenten Bulbi 
standen in Ruhe leicht divergent, ohne dass von einem eigentlichen Strabismus ge¬ 
sprochen werden kann. Doppelsehen war auch bei der Prüfung mit den Hirsc h- 
berg’sehen Diplopie-Tafeln nicht nachweisbar. Die Pupillen, etwa 2 mm gross, 
waren gleich und reagirten gut bei Licliteinfall, Accomodation, Convergenz und sen¬ 
siblen Hautreizen. Der Pupillarreflox erfolgte stets prompt, auch bei längerer Ein¬ 
wirkung von intensivem Licht oder bei öfterer Wiederholung des Einwerfens des 
Lichtreflexes. Die Accomodations\veite war nicht beschränkt. Beiderseits konnten 
Sn n/o 19 Zoll mit -j- 1,5 Dioptr. gelesen werden. Bei der Accomodation trat 
keine Ermüdung ein; es wurde dauernd in derselben Entfernung gut gesehen. Hyper- 
metropie lag nicht vor. Die Sehschärfe war rechts Ys? ebenfalls. Der Augen¬ 
hintergrund zeigte keine Anomalie. 

Die Gesichtsmusculatur zeigte ein sehr wechselndes Verhalten. Meist war in 
der Ruhe und bei dem Sprechen die linke Nasolabialüilte weniger ausgeprägt als 
rechts, während bei der activen Bewegung die rechte sich weniger vertiefte als die 
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linke. Bei dem Stirnrunzeln, Naserümpfen waren die Falten rechts weniger ausge¬ 
prägt als links. Der Augenschluss war beiderseits abgeschwächt, doch rechts mehr 
als links; bei willkürlichem Augenschlusse konnte das obere Lid rechts passiv leicht 
gehoben werden. 

Die Wangen sind beiderseits bei dem Aufblasen recht schlaff; Saugbewegungen, 
Zähnefletschen, Lippenspitzen werden ohne Kraft ausgeführt; das Pfeifen hat der 
Kranke verlernt; bei dem Rauchen fehlt ihm die Kraft in den Lippen und die Zug¬ 
kraft der Wangen; die Cigarre droht ihm öfter aus dem Munde zu fallen, und er muss 
das Rauchen oft unterbrechen. Beim Essen hat er Schwierigkeit die Bissen mit den 
Backen an die richtige Stelle zu befördern. Eine deutliche Atrophie der Gesichts¬ 
muskulatur ist nicht wahrzunehmen; die Lippen sind wohl etwas schlaff und dünn, 
doch kaum als atrophisch zu bezeichnen, wenn man den allgemeinen Mangel des 
Fettpolsters berücksichtigt. Der Facialisreflex, wie die mechanische Muskelerregbar- 
keft sind beiderseits abgeschwächt, und zwar links mehr als rechts. Die Zungenbe¬ 
wegungen werden nach allen Richtungen ausgiebig doch kraftlos ausgefühil; die 
Zunge zeigte in der Ruhe eine normale Lage und weder erhebliche Abmagerung noch 
Rand Verdünnungen oder fibrilläre Zuckungen. Die Kiefer können häufig kaum bis 
zur Berührung der Zahnflächen geschlossen werden und sind beim willkürlichen 
Schlüsse resp. Heben durch leichten passiven Druck auseinanderzubringen. Eine 
Contraction der Masseteren ist auch bei kräftigem Zubeissen kaum fühlbar, die Be¬ 
wegungen nach den Seiten, besonders nach rechts sind abgeschwächt. Bei wieder¬ 
holten Versuchen den Unterkiefer zu heben lässt die Bewegungsfähigkeit schnell nach, 
die Sperrweite zwischen den beiden Zahnreihen bleibt immer grösser, bis nach kurzer 
Zeit der Unterkiefer schlaff und bewegungslos herabhängt. Eine Atrophie der Kau¬ 
muskeln ist nicht nachweisbar, der Unterkieferreflex ist nicht zu erzielen. Die sen¬ 
sorischen Funktionen (Gehör, Geschmack, Geruch) sind ebensowenig gestört, wie die 
Sensibilität am Gesicht und an den Schleimhäuten. Berührungs-, Schmerz-, Druck-, 
Temperaturgefühl werden überall deutlich empfunden. Die Gaumenbewegung ist auf 
beiden Seiten träge und schwach; häufig wird die rechte Gaumenhälfte besser be¬ 
wegt, als die linke, und die Uvula weicht oft bei demPhoniren etwas nach rechts ab, 
während sie in Ruhe in der Mitte steht. Die Uvula wird bei wiederholtem Phoniren 
immer weniger und zuletzt gar nicht mehr bewegt. Der Gaumenreflex ist auf beiden 
Seiten abgeschwächt. Bei dem Essen muss der Kranke mit der Hand die Kiefer-, 
Gesichts- und Schlingmuskeln unterstützen; er nimmt nur weiche oder flüssige Nah¬ 
rung zu sich, ermüdet schnell bei dem Kauen kleiner Fleischstückchen, muss oft an- 
halten und ausruhen. Die Sprache des Patienten klingt undeutlich und hat einen 
starken nasalen Beiklang; bei längerem Sprechen wird sie immer undeutlicher und 
auch leiser; zuletzt wird die Stimme flüsternd. Das Singen hat der Krankr völlig 
verlernt. Bei dem Nachsprechen schwerer Worte ermüdet er schnell und werden die 
Buchstaben f b r p besonders schlecht ausgesprochen. Bei dem Vorlesen tritt nach 
kurzer Zeit die Ermüdbarkeit an den Augen-, Nacken-, Sprachmuskeln zu Tage; das 
linke obere Lider sinkt herab, die Sprache wird und leiser, der Kopf fällt und hängt 
vorn herunter. Bei Ruhe wird er gerade und aufrecht gehalten; die Drehungen, 
Seitenbewegungen, das Senken und Heben des Kopfes werden bei mehrfachen Wieder¬ 
holungen kraftlos, ebenso erlahmen die Rumpfmuskeln schnell, während am Anfang 
das Beugen, Strecken, Drehen des Rumpfes kräftig vollzogen wird. Die Wirbelsänle 
ist gerade und nicht druckempfindlich, die Muskulatur des Halses, des Schulter¬ 
gürtels, des Rumpfes wie der Anne und Hände zeigt nirgends fibrilläre Zuckungen, 
noch localisirte Atrophien oder isolirte Lähmungserscheinungen. Die Muskeln sind 
schlaff anzufühlen, etwas schwach und schnell ermüdbar. Bei wiederholtem Heben 
der Arme, das von Anfang an kraftlos geschieht, werden dieselben immer weniger 
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hoch gehoben, um zuletzt schlaff und wie gelähmt herabzuhängen, nach kurzer Ruhe¬ 
pause tritt ihre Beweglichkeit wieder ein. Beim Kämmen, Bürsten muss der Kranke 
bald die rechte bald die linke Hand benutzen, da beide schnell erlahmen. Mitunter 
ist der rechte, ein anderesmal der linke Arm der schwächere. Der Händedruck ist 
beiderseits stets herabgesetzt; bei feineren Handarbeiten versagt ihm schnell die Kraft. 
Die Schrift ist anfangs leidlich gut, wird jedoch nach einigen Zeilen undeutlich und 
nach einer Erholungspause wieder besser. Das Clavierspiel hat der Kranke ganz ver¬ 
lernt; anfangs (vor einigen Monaten) konnte er noch Stunden lang spielen, später 
trat schon nach 1—2 Stücken eine Erschöpfung der Muskeln ein, und jetzt ist er gar 
nicht mehr fähig zu spielen. Die Finger werden gut gebeugt, gestreckt, adducirt, 
gespreizt, doch sind auch diese Bewegungen kraftlos. Eine Atrophie der kleinen 
Handmuskeln ist nicht wahrnehmbar. Die Schwäche und Ermüdbarkeit ist an den 
centralen Theilen die gleiche wie an den Enden der Extremitäten, begann aber zuerst 
an den ersteren; vielleicht sind die Strecker etwas mehr befallen als die Beuge- 
muskeln. An beiden Händen fehlen Störungen der Sensibilität, Coordination, auch 
Tremor, Ataxie und fibrilläre Zuckungen. Die Nervenstämme sind nicht druckem¬ 
pfindlich. An beiden Händen ist eine Palmarfasciencontractur vorhanden, und zwar 
ist besonders die Sehne des Ringfingers verdickt und dieser Finger etwas gekrümmt. 
Diese Veränderungen bestehen rechts seit einem Jahre, links seit einem halben Jahre 
und werden auf den Druck von Laubsägearbeiten von dem Kranken zurückgeführt. 
In der Sehne des vierten Fingers sind beiderseits erbsengrosso Knoten fühlbar^). Die 
Musculatur der unteren Extremitäten ist etwas schlaff und leicht ermüdbar, doch 
minder kraftlos und nicht so schnell erschöpfbar wie die Musculatur der Kiefer, des 
Rachens, der Augen, des Nackens und der oberen Extremitäten. Auch hier besteht 
weder eine Atrophie noch Sensibilitätsstörungen, Ataxie und dergl., auch Spasmen 
oder Tremor sind nicht vorhanden. Die Hautreflexe sind erhalten, die Sehnenreflexe, 
auch die Patellarreflexe sind etwas abgeschwächt, und bald mehr, bald minder stark. 
Der Patellarreflex verliert jedoch bei wiederholter Prüfung an Stärke. Mitunter ist 
er rechts lebhafter als links. Bei dem Stehen, auch mit geschlossenen Augen tritt 
ein Schwanken eiu; der Gang ist weder schwankend, noch unsicher; der Kranke kann 
angeblich eine Stunde länger ohne Ermüdung gehen, doch kann das Bein nicht lange 
gestreckt gehalten werden, und ermüdet es auch schnell bei mehrfachen ausgedehnten 
Streck- und Beugebewegungen. Die an den Rumpf angrenzenden Theile scheinen 
mehr betroffen als die Extremitätenenden. Bei dem Treppensteigen stellt sich schnell 
ein Gefühl der Unsicherheit und des Schwankens ein, er droht in den Knieen zn- 
sammenzusinken und die Luft wird ihm knapp. Die Sphincteren zeigen keine Func¬ 
tionsstörung, die Geschlechtskraft ist angeblich seit Beginn der Erkrankung herab¬ 
gesetzt, doch kommen Erection und Ejaculation noch zu Stande. 

Was die electrische Untersuchung anbetrifft, so scheint dieselbe bei der gewöhn¬ 
lichen Prüfung mit kurz dauernden Reizen resp. Strömen keine Anomalie erheblichen 
Grades aufzuweisen. Die Muskeln sind direct und indirect gut erregbar, die Zuckungen 
überall blitzförmig und prompt, und nirgends lässt sich eine Aenderung der nonnalen 
Zuckungsformel nachwoisen. Vielleicht lässt sich eine quantitative Herabsetzung der 


1) Ein Zusammenhang dieser Palmarfasciencontractur mit der Nervenerkrankung 
scheint mir bei diesem Kranken nicht zu bestehen. Eine Ulnaris-Neuritis (Eulenburg, 
Neurolog. Centralblatt, 1883, No. 33) lag nicht vor; der von Bieganski (Deutsche 
med. Wochenschrift, No. 31, 1895) in einem Falle erhobene Befund (Pigmentirung 
der Yorderhornzellen) dürfte als reguläre senile Veränderung anzusehen sein und die 
Palmarfasciencontractur kaum erklären; auch der Befund Testi’s scheint mir nicht 
ausschlaggebend zu sein. 
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Erregbarkeit an einzelnen Muskeln annehmen, ohne dass dieselbe gerade in den am 
meisten paretischen und ermüdbaren Miiskeln am ausgeprägtesten wäre. So erhält 
man rechts von N. facialis bei 120 mm R. A. eine prompte Contraction und ebenso 
mit galvanischer Reizung bei einem Strome von 3 M. A. (3 cm 2 ) Electrodendurch- 
messer). Der R. frontalis rechts war bei 125 mm R, A. und ca. 2 M. A. erregbar; der 
N. accessorius zeigte eine prompte Zuckung bei 125 mm R. A. und 0,5 M. A.; der 
linke M. deltoideus bei 115 mm R. A. und 3,0 M. A.; der M. extensor pollic. brevis 
bei 110 mm R. A. und 3,5 M. A. etc. Bei einem tetanisirenden faradischen Reiz war 
die myasthenische ReactionJolly’s wohl zu erzielen, doch nicht so schell und leicht, 
wie in den vonJolly beschriebenen Fällen. Bekanntlich tritt dieselbe ein, wenn man 
einen tetanisirenden faradischen Strom vom Nerven oder Muskel wiederholt mit kurzen 
Unterbrechungen bei gleicher Stromstärke und unveränderter Electrodenhaltung einige 
Secunden einwirken lässt; alsdann wird der Muskeltetanus von Reizung zu Reizung 
immer weniger kräftig und dauernd; zuletzt tritt nur eine einfache kurzdauernde 
Zuckung ein, und trotz weiterer Einwirkung des tetanisirenden faradischen Reizes er¬ 
schlafft der Muskel völlig. Nach einer Ruhepause von einigen Minuten tritt wieder 
prompte Reaction ein. Es bedurfte hier 10—15mal tetanisirender Reize von einigen 
Secunden, um diese Erscheinung hervorzurufen. Dieses Ermüdungsphänomen, das 
auch Murri in einem Falle in ähnlicher Weise hervorrufen konnte, ist durch den ge¬ 
wöhnlichen, schnell unterbrochenen faradischen Reiz ebensowenig zu erzielen, wie 
durch den constanten Strom in verschiedener Anwendung. Im Gegensätze zu dem 
Falle Jolly’s und in Uebereinstimmung mit dem Falle Murri’s*) war hier die Er¬ 
regbarkeit des Muskels für den Willen und den Reiz des constanten Stromes noch in 
dem Augenblick gut erhalten, in welchem der tetanisirende faradische Reiz seine 
Wirkung verloren und zur Erschöpfung geführt hatte. Umgekehrt hatte bei Ermü¬ 
dung und Erschlaffung des Muskels durch wiederholte willkürliche Bewegungen der 
tetanisirende faradische Reiz wie jeder andere electrische Reiz eine prompte unge¬ 
schwächte Contraction zur Folge. Somit galt die momentane Erschöpfung immer nur 
für den betreffenden Reiz (faradischer tetanisirender oder willkürliche Innervation), 
der sie erzeugt hatte. Die Erschöpfbarkeit der Muskeln war nur eine relative, und 
ein anderer Reiz konnte die latente Energie des Muskels wecken, wo derselbe für den 
ersten Reiz bereits unempfänglich war (Murri). Im Allgemeinen zeigte die Erschöpf¬ 
barkeit für den faradischen tetanisirenden Reiz mit dem Grade der Ermüdung durch 
den Willensreiz insofern Uebereinstimmung, als Tage und Stunden wechselten, an 
denen entweder beide leichter oder schwerer zu erzielen waren. Diese Erscheinung 
hing von den Schwankungen ab, die das Krankheitsbild überhaupt bot. Abgesehen 
von den Remissionen Excerbationen im ganzen Krankheitsverlaufe traten kleinere 
Schwankungen hervor, so wechselten schlechte mit guten Tagen, des Morgens war 
der Zustand stets besser wie Abends, nach längerer Ruhe trat die Erschöpfbarkeit 
weniger schnell und intensiv hervor, und auch die constanten Lähmungserscheinungen 
wie die Sprachstörung, Kaumuskel-, Nackcnschwache waren nicht so ausgeprägt. 
Körperliche Anstiengung jeder Art verschlimmerte den Zustand, doch reflectirte sich 
die Anstrengung und Ermüdung eines Muskels oder einer Gruppe von Muskeln nicht so 
stark und deutlich auf den Zustand aller anderen, im Augenblick nicht innervirten will¬ 
kürlichen Muskeln, wie in den Fällen Jolly’s. Psychische Anstrengung und Aufregung 
schien den Grad der Muskelermüdbarkeit nicht zu erhöhen, und andererseits werden bei 
ausgeprägter Ermüdbarkeit der Muskeln die psychischen Funqtionen nicht verändert 2 ). 

1 ) Murri stellte seine Versuche mit Mosso’s Ergographen an. 

2) Vergl. hierzu Bethmann, Ueber die Beeinflussung einfacher psychischer 
Vorgänge durch körperliche und geistige Thätigkeit. Kräpelin, Psycholog. Arbeiten. 
1. Bd. H. 1. 1895. 
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Dieses Krankheitsbild veränderte sich trotz erhebliche Schwankungen in den 
letzten 6—8 Wochen wenig; der Verlauf ist jedoch eher progressiv als rückgängig, 
wenn auch heute wieder eine Remission zu verzeichnen ist. 

Der mitgetheilte Fall gehört wohl zweifellos in die oben erwähnte 
Krankheitsgruppe, die am besten als Poliencephalomyelitis bezeichnet wird, 
wenn auch die Art der Erkrankung noch strittig und ein Entzündungs- 
process nicht sicher erwiesen ist. Das klinische Bild weist jedoch auf 
eine Affection hin, welche die motorische Kemreihe in der grauen Sub¬ 
stanz des Mittelhirns (Mesencephalon), des Nachhims (Metencephalon) und 
des Rückenmarks in erster Reihe in Mitleidenschaft zieht. Je nach der 
grösseren Ausbreitung in der Gegend der Vierhügel, Pons, MeduUa oblongata 
dürfte vielleicht der Name Poliomensencephalomyelitis oder Poliometen- 
cephalomyelitis vorzuziehen sein. Die erste zusammenhängende Schilde¬ 
rung des Kranhheitsbildes giebt uns Oppenheim in seinem Lehrbuch 
der Nervenkrankheiten unter dem Capitel „Die Bulbärparalyse ohne ana¬ 
tomischen Befund“. Seit dem Erscheinen dieses Buches dürfte jedoch 
diese Krankheitsform besonders durch die Arbeiten von Jolly, Pineies 
und Murri mehr erweitert und ausgearbeitet worden sein. Sie erhält 
ein charakteristisches Bild durch den subacuten oder chronischen Ver¬ 
lauf über Jahre und Jahrzehnte bei subacutem, acutem oder schleichen¬ 
dem Beginn; die scheinbaren Heilungen resp. Remissionen für Monate 
und Jahre; die täglichen Schwankungen im Verlauf; das Symptom der 
der Erschöpfbarkeit und Ermüdbarkeit der Muskeln; die Betheiligung der 
Augenmuskeln und Extremitäten bei vorwiegend bulbären, unregelmässig 
localisirten Lähmungen; das Ausbleiben oder späte und geringe Auftreten 
der Muskelatrophie; das Fehlen sensibler und sensorischer Störungen, 
sowie von cerebralen Allgemeinerscheinungen; die Heilbarkeit; den 
häufigen plötzlichen letalen Ausgang; den nicht selten negativen mikro¬ 
skopischen Befund u. s. w. Diese und andere, wenn auch nicht in jedem 
einzelnen Falle vorhandenen Erscheinungen, geben dem Krankheitsbild 
em eigenes Gepräge. Dasselbe wird sehr variiren, je nachdem die 
Augenmuskeln oder die Kau-, Sprach-, Schluckmuskeln oder die Extre¬ 
mitäten- und Rumpfmusculatur zuerst oder vorwiegend im ganzen Ver¬ 
lauf betroffen sind, und so wird das Bild einer nuclearen Ophthalmo¬ 
plegie, einer Bulbärparalyse oder einer spinalen Muskelatrophie resp. Polio¬ 
myelitis vorgetäuscht werden. Ferner wird das KranÜieitsbild durch 
das Vorhandensein oder Fehlen, wie durch den Grad der Muskelermüd¬ 
barkeit und Erschöpfbarkeit erheblich beeinflusst werden. Die letztere 
kann völlig in den Vordergrund treten und das Krankheitsbild beherrschen, 
wie in den 2 Fällen Jolly’s, oder sie wird durch die constant an¬ 
dauernde Parese und Schwäche oder durch eine chronische fort¬ 
schreitende Lähmung verdeckt. 

In verschiedenem Alter zwischen 20—60 Jahren und früher setzt 
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die Krankheit meist subacut, und in selteneren Fällen ganz acut oder 
schleichend ein, um anfangs einen subacuten progressiven, später einen 
chronischen stationären oder mehr schwankenden Verlauf zu nehmen; 
häufig ist der Process trotz der Schwankungen ein stetig progressirer, 
indem neue Erscheinungen mit jeder neuen Attaque hinzutreten oder die 
alten in verstärktem Maasse sich zeigen. Allgemeincrscheinungen, wie 
Fieber, Kopfschmerz, Erbrechen, Schwindel, Benommenheit, Neuritis op¬ 
tica fehlen fast constant, und zwar im Beginn, wie in dem späteren Ver¬ 
lauf. In der Mehrzahl der Fälle werden zuerst die Augenmuskeln be¬ 
troffen, und zwar in unbestimmter Reihenfolge nach einander: die Ptosis 
tritt erst auf der einen, dann auf der andern Seite auf, ist bald leicht, 
bald sehr ausgeprägt; dann werden die äusseren Muskeln befallen, und 
zwar häufig die der einen Seite in stärkerem Grade. Auch der Trochlearis 
und Abducens nehmen an der Erkrankung Theil. Nicht immer ist die 
Diplopie vorhanden und fast nie ausgebildeter Strabismus. Die inneren 
Augenmuskeln (Sphincter iridis und Accommodationsmuskel) bleiben meist 
frei; in einem von mir beobaehteten Falle waren sie vorübergehend mit¬ 
betroffen. Die Augcnmuskelstörungen treten häufig zurück, um bulbären 
oder spinalen Symptomen Platz zu machen, oder sie bleiben neben diesen 
bestehen, ln einer Reihe von Fällen beginnt die Erkrankung mit bul¬ 
bären Störungen (Kau-, Sprech-, Schluckstörungen) und sehr selten auch 
mit einer Nacken-, Rumpf- oder Extremitätenschwäche, um dann einen 
aufsteigenden Verlauf zu nehmen. Meist geschieht die Verbreitung 
sprungweise, indem zu den Augenmuskellähmungen eine Schwäche der 
oberen oder unteren Extremitäten tritt oder zu der Nackenschwäche eine 
plötzliche Kaumuskel- oder Augenmuskellähmung. Nicht selten be¬ 
herrschen die bulbären Erscheinungen, wie Schwäche, Ermüdbarkeit, 
dauernde oder progressive Lähmung der Gesichts-, Zungen-, Kau-, 
Schluck-, Schlundmusculatur das Krankheitsbild, indem beide Seiten oft 
nicht symmetrisch und in gleicher Stärke befallen sind. An den Extre¬ 
mitäten werden meist die an den Rumpf angrenzenden Theile früher be¬ 
troffen, als die Extremitätenenden, die Extensoren mitunter mehr als die 
Flexoren. Die Schnenreflexe und speciell auch die Patellarreflexe sind 
meist abgeschwächt oder fehlen. Die sensiblen und sensorischen Func¬ 
tionen nehmen fast nie an der Erkrankung Theil, ebensowenig die psy¬ 
chische Thätigkeit und die Sphincteren. Fibrilläre Zuckungen sind nicht 
beobachtet. Eine Atrophie der Muskeln tritt gar nicht auf oder sehr 
spät und in sehr geringem Grade. Oppenheim sah sie bei einer 
jährigen Dauer fehlen und in dem Falle von Murri war nach lOjährigera 
Verlauf wenn überhaupt, eine sehr geringe Atrophie vorhanden. Stets ist 
die Lähmung das Primäre und Vorherrschende. Die clectrische Rcaction 
l)leibt intact oder abgeschwächt und in schweren Fällen vielleicht aufge¬ 
hoben. Entartiingsreaction ist bisher nur zweimal beschrieben. Die 
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myasthenische Reaction ist in 2 Fällen von Jolly, in einem von Murri 
und in dem hier beschriebenen zur Beobachtung gekommen. Sie scheint 
dort am ausgeprägtesten zu sein, wo auch das Ermüdungsphänomen bei 
willkürlicher Innervation schnell und stark auftritt. Das Schwanken in 
der Intensität der Lähmung kam vielfach zur Beobachtung. Bald tritt 
nach Ruhe oder am Anfang eine völlig normale, genügend kräftige und 
ausgedehnte Bewegungsfähigkeit auf, um erst durch wiederholte Thätig- 
keit zu einer lähmungsartigen Schwäche zu führen; bald sind die Muskeln 
dauernd und von Anfang an paretisch und ihre Thätigkeit beschränkt, 
und erst durch einige Bewegungen steigert sich diese dauernde Schwäche 
zu einer vorübergehenden völligen Paralyse. Nach kurzer Pause und 
Erholungszeit tritt meist schnell dieselbe Actionsfähigkeit ein, wie vor 
den Versuchen. Ermüdimg, wie Erholung treten auffallend schnell ein, 
und zwar an den scheinbar gesunden, wie an den dauernd paretischen 
Muskeln. Eine derartige Erschöpfbarkeit dürfte, wie schon Jolly her¬ 
vorhebt, vielleicht hier und da auch hoi der gewöhnlichen Bulbärparalyse 
oder progressiven Muskelatrophie und Dystrophie Vorkommen; allein nie 
wird sie diesen Grad wie hier erreichen; und die Ermüdung wird dort 
nur nach längerer Thätigkeit oder bei Anstrengungen auftreten, während 
sie hier bei nur einige Male wiederholten, einfachen Verrichtungen zum 
Vorschein kommt und mit meist schneller Erholungsfähigkeit verknüpft 
ist. Oft wird die gesammte willkürliche Musculatur von der Lähmung 
und Ermüdbarkeit nach einander oder gleichzeitig befallen. Der Grad 
der Ermüdbarkeit entspricht dabei nicht immer dem Grade der dauernden 
Schwäche und Parese der Muskeln. In schweren Fällen tritt eine völlige 
Hilflosigkeit ein. Der erste Kranke meiner Beobachtung konnte Tage 
und Wochen lang sich nicht einmal im Bett aufrichten oder umdrehen 
und musste gefüttert werden, weil neben den Augenmuskeln die Rumpf¬ 
und Extremitätenmuskeln hochgradig betroffen waren, während die bul- 
bären Centren lange Zeit völlig gut functionirten. Tritt die Ermüdbar¬ 
keit an den unteren Extremitäten besonders auf, so sinken die Kranken 
nach einigen Schritten in den Knieen plötzlich zusammen und können 
wie Epileptische plötzlich hinschlagen; oder der Gang wird in Folge der 
Rumpf- und Extremitätenschwäche watschelnd, taumelnd, schwankend. 
Das Treppensteigen wird unmöglich und bei Anstrengungen, die eine 
gesteigerte Athemfrequenz erfordern, tritt schnell Dyspnoe ein, indem die 
Respirationsmuskeln ermüden. Nicht selten tritt auch ein plötzlicher 
Tod durch Vagus- oder Zwerchfellslähmung ein, und dieser Ausgang ist 
auch in den Fällen zu befürchten, die sich in der Remission oder in 
einer scheinbaren Heilung befinden und im Augenblick wenig oder gar 
keine bulbären Symptome aufweisen. Eine andere Gefahr droht derartigen 
Erkrankten durch eine plötzliche Erschlaffung und Functionslosigkeit der 
Rachen- und Schlundmusculatur; grosse Bissen können auf diese Art 
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stecken bleiben und einen Erstickungstod herbeiführen, ln vielen Fällen 
können die Kranken harte Sachen weder kauen, noch im Munde fortbe¬ 
wegen, noch schlucken, sie sind auf weiche oder flüssige Nahrung ange¬ 
wiesen, und auch diese regurgitirt zuweilen durch die Nase. Bei dem 
Essen können nur wenige Schlucke genossen werden, alsdann muss sich 
der Kranke ausruhen. Sind auch die Hände betheiligt, so führt der 
Kranke abwechselnd bald mit der rechten, bald mit der linken Hand 
einige Löffel Suppe zu sich, um sich dann auszuruhen. Das Schreiben, 
Zeichnen, Clavierspiel muss nach kurzer Zeit unterbrochen werden, wenn 
es überhaupt möglich ist; die Schrift wird nach wenigen Zeilen unsicher 
und undeutlich. Bei dem Lesen nimmt die Ptosis oft derartig zu, dass 
der Kranke nur einige Zeilen lesen kann, auch hindert ihn oft die Nacken¬ 
schwäche, den Kopf lange aufrecht zu halten; wo die Hände nicht hoch¬ 
gradig betroffen sind, benutzt er dieselben, das obere Augenlid oder den 
Kopf zu stützen, oder die Thätigkeit der Kau- und Schlingsmuskeln 
mechanisch zu unterstützen. Die Sprache bekommt bald einen nasalen 
Beiklang, bei längerem Sprechen wird sie undeutlich, leise und flüsternd. 
Singen und Pfeifen wird verlernt; bei dem Rauchen ermüden die Lippen¬ 
muskeln. Diese Erschöpfbarkeit der Muskeln ist mitunter das erste 
Krankheitssymptom oder es überdauert einen Tage, Wochen, Monate 
währenden constanten Lähmungszustand, und kann dann lange bestehen 
bleiben, ohne dass man etwa derartige Kranke als geheilt ansehcn darf. 
Ein plötzlicher letaler Ausgang durch Respirationslähmung oder Er¬ 
stickung durch Erschöpfung der Schlingsinuskeln ist auch hier stets zu 
befürchten. (Auch in acuten Fällen der Poliencephalomyelitis (Fall V 
Oppenheim 1. c.) scheint die leichte Ermüdbarkeit aufzutreten.) Cha¬ 
rakteristisch in dem Verlauf sind ferner die schnelle Erholungsfähigkeit 
nach Ruhe und die morgendlichen Besserungen des Zustandes. Der erst 
von mir beobachtete Kranke konnte Morgens nach der Nachtruhe eine 
Stunde die Augen offen halten, den Kopf aufrecht halten und lesen, dann 
trat eine derartige Ermüdung ein, dass er während des ganzen Tages 
nicht 2—3 Minuten hinter einander die Augen offen halten oder lesen 
konnte. Bei anderen Kranken (in dem Falle Murri’s u. s. w.) wechseln 
gute und schlechte Stunden und Tage mit einander ab; dieser Wechsel 
ist frappirend, wenn man die Kranken zu verschiedenen Zeiten zu Ge¬ 
sicht bekommt. Ebenso wichtig sind die Remissionen, die sich oft über 
Tage, Wochen, Monate, Jahre hinziehen und eine völlige Heilung Vor¬ 
täuschen können. In dem Falle Murri’s dauerte der Verlauf unter steten 
Schwankungen 10 Jahre bereits; doch ist derselbe in diesem Falle trotz¬ 
dem als langsam progressiv zu bezeichnen, da die Störungen Zunahmen 
und sich weiter ausbreiteten, je häufiger die Exacerbationen und Reci- 
dive auftraten. In anderen Fällen schreitet die Besserung auf diese Art 
fort, wie in dem Falle VI Oppenheim’s, und unter Schwankungen 
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dehnt sich die Reconvalescenz, die leider oft nur scheinbar eine solche 
ist, über Jahre hin, oder es kommt zu einer sogenannten Heilung mit 
Defect, wie in einem Falle von Guinon et Parmentier. In einem Falle 
Bernhardt’s (Berlin, klin. Woch. 1891) trat nach 4jähriger Ruhepause 
plötzlich ein Rückfall mit tödtlichem Ausgange ein. Auch Pineies 
berichtet über Fälle mit jahrelangen Remissionen, und in dem 
hier bestehenden Falle war der Kranke 4 Monate völlig dienstfähig. 
Die Prognose ist demnach sehr vorsichtig zu stellen. Wir wissen nicht, 
ob die als geheilt und aus der Beobachtung entlassenen Kranken dauernd 
d. h. Jahrzehnte recidivfrei bleiben. Hingegen sind Fälle bekannt, in 
denen die scheinbar Geheilten oder Gebesserten plötzlich tödtlich endeten. 
Von den 17 Fällen mit Myasthenia, die Jolly aus der Literatur aner¬ 
kennt, verliefen ca. 11 letal. Zu den 30 Fällen von Poliencephalomye- 
litis subacuta seu chronica, die ich in der obigen Arbeit zusammenstellen 
konnte, kommt noch ein Fall Remak’s (Archiv für Psych. Bd. 23, Heft 
3), den ich mit Jolly als hierher gehörig betrachte, dann 3—4 Fälle 
von Pineies, 1 Fall von Oppenheim, 1 Fall von Murri und endlich 
der hier beschriebene. Von diesen 38 Fällen i) sind ca. 13—14 sicher 
tödtlich verlaufen; bei einem grossen Theile ist der Ausgang unbekannt. 
Von den 38 Fällen kamen ca. 3—4 Falle zur Section, die als Bulbär- 
paralyse ohne anatomischen Befund beschrieben sind. Negativ war der 
Befund ferner in den 5 Fällen von Poliencephalomyelitis von Eisenlohr, 
Eichhorst, Dreschfeld, Jolly. Ueber einen positiven Befund be¬ 
richtet Mayer-Pineles: Degenerative Veränderungen der Markscheiden 
der intramedullären Nervenwurzeln in der Med. oblongata. In dem ersten 
von mir beschriebenen Falle lagen Gefässdilatationen, Hämorrhagien und 
degenerativ-atrophische Zustände der Ganglienzellen des centralen Höhlen¬ 
graues vor und zwar besonders in dem vorderen Theil des Oculomoto- 
riuskemes und in der Cervicalanschwellung des Rückenmarkes. Ob diese 
vereinzelten Befunde 2) die Krankheitserscheinungen, sowie die Muskel- 
ermüdbarkeit erklären können, scheint zweifelhaft, da einmal eine ganze 
Anzahl negativer Befunde vorliegen, andrerseits selbst die positiven Be- 

1) Bei 15 dieser 38 Fälle von Poliencephalomyelitis kam das Symptom der 
Myasthenie nicht zur Beobachtung resp. wurde es nicht erwähnt. 

2) Vielleicht gehören hierher auch die nach Typhus aufgetretenen Fälle Eisen- 
lohr’s (bulbärparalytischer Symptomencomplex mit Extremitätenbetheiligung und 
Streptokokkenbefund im Nervensystem ohne sonstige histologische Veränderungen). 
Hier bestand Neuritis optica, ebenso wie in den nicht streng hierher zu zählenden 
Fällen von Etter (acute bulbäre Myelitis mit Ausgang in Heilung). Die bei der 
acuten Poliencephalitis sup. und Poliencephalomyelitis so häufig auftretende Neuritis 
optica dürfte bei der chronischen und sucacuten Form in der Regel nicht verkommen; 
sie fehlt unter anderem auch in einem Falle acuter Poliencephalomyelitis von Kaiser. 
Jedenfalls kommen hier Uebergangsformen vor, und eine Betheiligung sensorischer 
Centren oder Nerven kann gelegentlich die Affection begleiten. 
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funde (hämorrhagisclieProcesse und GanglienzellßnVeränderungen etc.) nicht 
in all’ denjenigen Centren vorhanden waren, deren Function gestört war. 
Diese Incongruenz zwischen pathologischen Befund und klinischer Er¬ 
scheinung drängt zu der Annahme, dass die Krankheitserscheinungen 
nicht durch diese vereinzelten Befunde bedingt sind, sondern durch 
gleichzeitig bestehende chemische, nutritive und vielleicht toxische 
Schädigungen und Veränderungen der gleichen Centren und Zellen des 
motorischen centralen Höhlengraues. Diese Veränderungen sind des Aus¬ 
gleichs fähig und reparabel nnd zeigen bei ungünstigem Ausgang in der 
Regel keine mikroskopisch sichtbaren structurellen und organischen 
Läsionen. Gelegentlich, vielleicht bei langer Dauer oder starker Inten¬ 
sität des Krankheitsprocesses oder aus anderen Ursachen dürften sie zu 
hämorrhagischen Processen, zu degenerativen Veränderungen der Kerne 
und Nervenwurzeln, zu Gefässdilatationen in dem centralen Höhlengrau 
des Hirnstammes und Rückenmarks u. s. w. führen, kurz zu Processen, 
die mehr als secundäre und accidentelle zu deuten sind, wenn sie auch 
durch das gleiche Krankheitsagens bedingt sind. U Für die Muskelermüd¬ 
barkeit scheint mir die gleiche Störung in den bulbo-spinalen motorischen 
und trophischen Centren verantwortlich zu machen zu sein. Es liegt 
kein zwingender Grund vor, eine primäre Affection der supranuclearen 
Bahnen und Centren (Hinrinde) oder Muskeln selbst zur Erklärung dieses 
Symptomes anzunchmen. Vielleicht könnte, wie Jolly hervorhebt, das my¬ 
asthenische Symptom bald durch eine Affection der corticalen Centren 
und Bahnen, bald durch eine Störung in den bulbo-spinalen Centren, 
bald aber auch durch eine rein musculäre Affection bedingt sein. Gegen 
eine rein musculäre Störung spricht der Umstand, dass nicht alle Muskeln 
gleichmässig und gleichzeitig befallen werden, sondern dass die Muskeln 
gewissermassen gruppenweise (Murri) je nach der Lage ihrer bulbo- 
spinalen Centi'en (Augenmuskeln, Lippen-, Kau-, Schluck-, Sprach- 

1) Eine ähnliche Auffassung macht sich auch bei der Poliencephalitis superior 
hacmorrhagica (Wernicke) geltend. Bödecker (Zur Kenntniss der alkoholischen 
Ophthalmoplegie, Archiv für Psych. 1895, Bd. 27, II. 3) weist darauf hin, dass die 
Kerne der am meisten von der Lähmung betroffenen Nerven resp. Muskeln nicht 
immer am meisten von der Blutung und Atrophie betroffen sind. Er will die Ge- 
sammtfunction jener Gegend (des centralen Höhlengraues), das intranucleäre Faser¬ 
netz wie die supranucleären Bahnen, mehr berücksichtigt wissen. — J. Hoffmann 
(Ueber einen Fall von Alkoholismus mit dem anatomischen Befunde der Poliencepha¬ 
litis sup. hacmorrhagica; Wanderversammlung der Südwestdeutschen Neurologen etc., 
Baden-Baden, Mai 1895) nimmt an, dass die Entzündungserscheinungen und Blutun¬ 
gen accidentell seien; die Hauptstöningen würden durch eine directe toxische Ver¬ 
giftung der motorischen Kerne und Zellen in der gesammten cerebrospinalen Axe 
bedingt. — Dass in der That die Gegend der Oculomotoriuskerne in der Vertheilung 
der Gefässc und der Blutcirculation gewissermassen ein Locus minoris resistent, 
bietet, scheint mir durch neuere Untersuchungen hinreichend erwiesen. 
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iDuskeln, Rumpf- oder Extremitätenmuskeln) ergriffen werden; es sprechen 
ferner die vereinzelten pathologischen positiven Befunde, wie die Begleit¬ 
erscheinungen dagegen. Bei einem cerebalen oder corticalen Ursprung 
dürften wir kaum andere cerebrale Erscheinungen (Aphasie, psychische 
Anomalien, sensorische Functionsstörungen, Benommenheit u. s. w.) ver¬ 
missen. Auch die Anschauung, dass durch die Thätigkeit eines Nerven- 
centrums (Hirnrinde) oder der Muskeln schädliche, toxische Substanzen 
an Ort und Stelle entstehen, die durch die Blutbahn übertragen werden 
und Femwirkungen auf andere Stellen des cortico-musculären Apparates 
ausüben, bedarf noch sehr der Begründung. — Die motorischen und tro- 
phischen bulbospinalen Centren haben, wie Murri mit Recht hervorhebt, 
nicht nur die Aufgabe, diejenigen chemischen und nutritiven Verände¬ 
rungen im Muskel hervorzurufen, die zur Contraction desselben führen, 
— sondern sie reguliren beständig den Stoffwechsel im Muskel, und zwar 
auch im nicht contrahirten Zustande. Sie reguliren auch das Vcrhältniss 
zwischen Stoffverbrauch und Stoffemeuerung, sie begünstigen oder hemmen 
einen zu schnellen oder zu starken Verbrauch, wie den rechtzeitigen Er¬ 
satz der zur Contraction nöthigen chemischen Zusammensetzung; sic 
verhüten auch eine zu starke Anhäufung von Zersetzungsproducten, die 
während der Thätigkeit im Muskel enstehen und seine Erregbarkeit und 
Leistungsfähigkeit herabsetzen. Wird dieses Centrura nun durch irgend 
eine Alteration in seiner Function gestört, so wird auch die Muskel- 
Innervation und seine Stoffwechselregulirung leiden. Die myasthenische 
Reaction erscheint vielleicht so als erstes Zeichen einer Störung der 
trophischen Muskelcentren — Murri stellt sie der Entartungsreaction 
nahe —; diese haben ihren trophischen Einfluss auf die Muskeln nicht 
völlig verloren (wie bei der Ea. R.), derselbe ist nur modificirt und führt 
auch zu einer Veränderung des Muskelchemismus, und zwar in der Art, 
dass der Muskel durch bestimmte Reize schnell erschöpft wird, jedoch 
die Fähigkeit behält, schnell wieder functionsfähig zu werden.’) 

1 ) Es ist die Möglichkeit nicht von der Hand zu weisen, dass die motorischen 
und trophischen bnlbospinalen Centren wiederum auch secundär durch eine AfTection 
der supranucleären Centren und Bahnen (Grosshirn und Kleinhirn) in ihrer Function 
und Beeinflussung des Muskelchemismus beeinträchtigt werden können; — ich erin¬ 
nere hier an die vom Kleinhirn ausgehenden Erscheinungen der Asthenie (Luciani, 
II Cerveletto, Firenze 1891), wie an die dystrophischen Veränderungen durch die 
Rückwirkung des Kleinhirns auf andere Centren. 

Benedikt (Elektrotherapeutische und physiologische Studien über Augen¬ 
muskel lähmungen; V. Gräfe’s Archiv, Bd. X, 1884, und Wiener med. Presse, 1895, 
No. 13) weist ebenfalls darauf hin, dass die Dynamisirung der Muskeln und die 
Regulirung der Ausdauer vielleicht durch höher gelegene Centren (Kleinhirn) ge¬ 
schieht. Die Adynamie, die verminderte Ausdauer, habe mit der Lähmung nichts zu 
thnn; selbst bei bestehender Parese könne die Ausdauer gesteigert sein. Die Dyna- 
misirung und Regulirung der Ausdauer hänge von einer eigenen Innervation ab und 
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Fast alle Fälle, in denen das Symptom der Muskelermüdbarkeit be¬ 
sonders hervorgehoben ist, lassen sich ganz ungezwungen in die als Poli- 
encephalomyelitis bezeichnete resp. zusammengefasste Krankheitsgruppe 
einreihen. Was nun die Aetiologie dieser anbetriflft, so ist in vielen 
Fällen der directe oder indirecte Zusammenhang der Erkrankung mit einer 
Infectionskrankheit nachweisbar, und zwar besonders mit Influenza, Typhus, 
Erysipel; in anderen Fällen werden Ueberanstrengung, Tabak-, Alkohol¬ 
missbrauch als Ursachen angeführt. Irgend eine Beziehung der Er¬ 
krankung zur Lues scheint nicht vorhanden zu sein. In einigen Fällen 
treten unmittelbar im Anschluss an die Infectionskrankheit leichte vor¬ 
übergehende Lähraungs-, Schwäche- oder Ermüdungserscheinungen auf, 
und der Ausbruch der schwereren Erkrankung folgt erst nach Wochen, 
Monaten, Jahren. So hatte der Kranke Bernhardt’s im 21. Lebensjahr 
nach Typhus vorübergehend Doppelsehen u. s. w., und erst im 33. 
Lebensjahre trat die typische Erkrankung ein, die wiederum mit Doppel¬ 
sehen einsetzte. In einem Falle von Pineies traten ebenfalls gleich 
nach Typhus Schluck- und Sprachbeschwerden auf, die nach 6 Wochen 
schwanden; erst nach 7 Jahren tritt ein zweiter ähnlicher Anfall auf, 
der wiederuum zur Heilung kommt. In einem anderen Falle traten nach 
einer Angina vorübergehender Schwächezustände bei dem Kauen, 
Schlucken, Schlingen auf; 10 Jahre später erfolgt eine scheinbar spon¬ 
tane Erkrankung mit den gleichen Erscheinungen. In dem Falle von 
Murri tritt nach Erysipel eine allgemeine Erschöpfbarkeit und Ermüd¬ 
barkeit auf und erst viel später folgt der Ausbruch der typischen Krank¬ 
heit. Ebenso kann die Erkrankung Tage, Wochen, Monate auf eine vor¬ 
ausgegangene Influenza folgen. Der hier beschriebene Kranke war nach 
einer schweren Influenza bereits 3 Monate er. völlig gesund gewesen, 
als die Krankheit zum Ausbruch kam. Es hat hier den Anschein, als 
ob sich nach den Infectionskrankheiten und speciell nach Influenza ein 
toxisches Agens (Grippotoxin) bilde, das eine besondere Prädilection 
und Attraction für die motorischen bulbospinalen Centren besitzt. In 
einigen Fällen mag auch der Zusammenhang mit der vorausgegangenen 
Infectionskrankheit (Influenza) unbekannt bleiben, sei es, dass seit dieser 
eine zu lange Zeit verflossen ist, sei es, dass, wie Althaus, Nauwerck 
und andere annehmen, eine primäre grippale Encephalopathie oder cere¬ 
brospinale Influenza (ähnlich wie eine primäre Influenza-Encephalitis) vor¬ 
liegt. In derartigen Fällen könnten die Influenzabacillen durch die Ein¬ 
gangspforte, d. h. den Respirationstractus, ohne eine Störung zu veran¬ 
lassen, eindringen; und die Wirkung derselben oder des Grippotoxins käme 


sei gewissermassen mit der Ataxie zu vergleichen. Die Ausdauer der Muskeln könne 
gestört sein bei intacter Kraft und Hubhöhe; ihre Störung führe zur Erschöpfbarkeit, 
zur schnellen Ermüdung, zur Schwäche ohne Lähmung. 
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schleichend und oft ganz allmälig zum Ausdruck, ohne dass die be¬ 
kannten Allgemeinerscheinungen (Fieber, Katarrhe etc.) aufzutreten 
brauchen.^) 

Von der acuten (Influenza-) Encephalitis (Strümpell-Leichten- 
stern) unterscheidet sich die Poliencephalomyelitis subacuta et chronica 
durch den Mangel des acuten Beginns, der Allgemeinerscheinungen (Fieber, 
Benommenheit, Delirien) und anderer cerebraler Symptome (Aphasie u. 
s. w.); ferner durch ihren eigenartigen, mehr systematischen Charakter 
(bulbospinale Centren) und den chronischen, theils remittirenden, theils 
progressiven Verlauf. Die Prognose dürfte für die acuten Erkrankungen 
besser sein, als für diese subacuten und chronischeu. Die PoliencephaJo- 
myelitis kann jedoch auch mitunter acut einsetzen und dann einen chro¬ 
nischen Verlauf nehmen, andererseits kann die acute Encephalitis (pontis) 
wie im V. Fall Oppenheim’s Rückfälle nach scheinbarer Genesung 
(nach 8 Monaten) aufweisen. Es kommen ferner Fälle vor, in denen die 
Encephalitis mit einer Poliencephalitis sup. hämorrh. combinirt ist, 
Eisenlohr, Goldflam, Goldscheider, Koschewnikoff, Freyhan. 
ln anderen Fällen ist die Poliencephalitis sup. haemorrh. mit polio- 
myelitischen Erscheinungen resp. Herden verbunden, Boedeker, 
Thomsen, J. Hoffmann, 0. Kaiser“); und endlich kann die acute 
Poliomyelitis wiederum mit Encephalitis oder Poliencephalitis verbunden 
auftreten. Redlich, Lamy, Medin. — Dass sowohl die Poliomeylitis 
ant. acuta wie die Poliencephalitis sup. haem. namentlich im Beginn 
und bei starker Intensität des Processes auch an anderen Stellen (Vier¬ 
hügelgegend, austretende Wurzeln, benachbarte weisse Substanz, Hinter- 
hömer) Veränderungen und kleine Blutungen setzt, ist hinlänglich be¬ 
kannt; es stimmt diese Thatsache mit der Auffassung überein, dass 
diese Affectionen von einem im Blute kreisenden schädlichen Agens und 
von den Gefässen ausgehen; der vorwiegende Sitz der Veränderung ist 


1 ) Dass die Poliomyelitis und andere Affectionen der motorisch-spinalen Cen¬ 
tren durch infectiöse und toxische Stoffe erzeugt werden können, lehren unter ande¬ 
rem die experimentellen Arbeiten von Gilbert et Lyon, Roux et Yersin, Bourges 
et Roger und endlich von Thoinot et Masselin. Letzteren gelang es, durch 
Impfungen mit dem Staphyl. aur. und dem Bacill. coli bei Thieren progressive amyo- 
trophische Lähmungen zu erzeugen. Die Lähmungen traten 15 Stunden bis 6 Monate 
nach der Inoculation auf, so dass mitunter der Eindruck einer spontan entstandenen 
Poliomyelitis anterior geweckt wurde. Das pathogene Agens schien eine elective Wir¬ 
kung auf die Vorderhomzellen des Rückenmarkes auszuüben, ohne die Gefässe, Neuro- 
glia, Bindegewebe wesentlich zu verändern. 

2) 0. Kaiser, Zur Kenntniss der Poliencephalomyelitis acuta. Deutsche Zeit¬ 
schrift für Nervenheilkunde. 7. Bd. 5. u. 6. H. 1895. In diesem Falle handelt es 
sich um eine acut entstandene nucleäre Ophthalmoplegie mit Extremitätenlähmung. 
Die Section erwies eine Poliomyelitis acuta neben dem bekannten Befunde der Poli¬ 
encephalitis sup. haemoiTh. 
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allerdings in den nootorischen Centren des Höhlengiaues und in deren 
Umgebung zu suchen; diese sind bald selbst verändert, bald nur ge- 
wissermassen toxisch und kaum sichtbar lädirt, bald secundär durch be¬ 
nachbarte Blutungen und hämorrhagische Entzündungen in ihrer Function 
gestört. Die gleiche Auffassung hat auch bei der Poliencephalomyelitis 
Geltung. Auch hier finden wir neben der vorwiegenden Erkrankung der 
motorischen Kemreihe, wie in dem von mir untersuchten Falle, Ver¬ 
änderungen geringeren Grades in den an die Vorderhörner angrenzenden 
weissen Strangfasern, in den medialen Hinterstrangabschnitten und auch 
kleinere Blutungen (submiliare) in der Hirnrinde. 

Klinisch lässt sich die Poliencephalomyelitis von der typ. acuten 
Poliencephalitis haemorrh. Wer nicke’s leicht abgrenzen durch die An¬ 
wesenheit der acuten allgemeinen Störungen bei der letzteren (Schwindel, 
Erbrechen, Neuritis optica, Delirien, Benommenheit, Taumeln u. s. vf.) 
durch den schnellen Verlauf, und den Mangel bulbärer und spinaler 
Lähmungen; wenn ich hier von den Erscheinungen allgemeiner Neuritis 
absehe, wie sie bei diesen meist an Alkoholismus chronicus leidenden 
Kranken Vorkommen und zu Extremitätenschwäche führen (Thomsen, 
Bocdeker, Jacobäus). Doch dürften auch Uebergangsfonnen Vor¬ 
kommen, namentlich in den Fällen, in denen die Poliencephalomyelitis 
einen mehr subacuten Verlauf nimmt. Gemeinsam haben beide die starke 
Betheiligung der Augenmuskeln und auch wohl die Heilbarkeit, die ja 
auch bei der Poliencephalitis sup. acuta sichergestellt ist. (Gayei, 
Thomsen, Boedcker, Uthoff, Oppenheim, SaTomonsohn etc.) 

Eine Beziehung der Poliencephalomyelitis zur multiplen Sclerose 
hält Oppenheim mit Recht für ausgeschlossen. Es sei jedoch an den 
remittirenden Verlauf bei beiden hier erinnert. — Ob Beziehungen zur 
multiplen disseminirten Encephalitis und Myelencephalitis Westphal’s 
oder zur acuten Ataxie v. Leyden’s — die ebenfalls häufig nach Li- 
fectionskrankheiten auftreten — vorliegen, bleibe unentschieden. — Von 
der typischen Duchenne’sehen Bulbärparalyse ist die Poliencephalo¬ 
myelitis ebenso streng zu scheiden, wie von der Duchenne-Aran’schen 
progressiven spinalen Muskelatrophie, mit denen Guinon etPamentier*) 
sie gleich stellen wollen. — Gegenüber der progressiven typischen Bul¬ 
bärparalyse zeigt sie eine weniger charakteristische Localisation und ein 
weniger gleichmässiges Befallensein der einzelnen Bulbärnervenkeme, 
ferner einen unregelmässigen, mit erheblichen Schwankungen und Re¬ 
missionen einhergehenden Verlauf; dazu kommt das gänzliche Fehlen 
fibrillärer Zuckungen und der Entartungsreaction (die nur in zwei Fällen 
beobachtet ist); ferner das Ausbleiben oder erst lange auf die Lähmung 


1) Guinon et Parmentier, De l’ophthalmoplegie externe combin^e ä la para- 
lysie glosso-laryng^c et ä l’atrophie nucleaire progressive. Paris 1891. 
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folgende Eintreten der Atrophie, die hier stets nur einen geringen Grad 
erreicht; es kommen in Betracht das hier so häufige Symptom der 
Muskelermüdbarkeit, die Besserungsfähigkeit und Heilbarkeit des Leidens, 
der häufige negative Befund, die frühzeitige und stete Betheiligung der 
Augenmuskeln (die bei der typischen Bulbärparalyse in Gestalt einer 
Ptosis nur ausnahmsweise zur Beobachtung kommt [Remak]); endlich 
ist hier die frühzeitige Betheiligung der Nackenmuskeln und der Extre¬ 
mitäten (in Form einer schlaffen Lähmung oder einer Muskelerschöpfbar¬ 
keit) hervorzuheben, und die unregelmässige, sprunghafte Ausbreitung im 
Verlaufe der ganzen motorischen bulbospinalen Kernreihe. Gegenüber 
der amyotrophischen Lateralsclerose kommt noch der Mangel spastischer 
Erscheinungen in Betracht und für die progressive spinale Muskelatrophie 
gelten fast die gleichen Gesichtspunkte wie bei der Bulbärparalyse 
(schwankender Verlauf, atypische Localisation und Ausbreitung, nicht 
stetige Progression, frühzeitige BetheUigung oder Vorhergehn von Läh¬ 
mungen bulbärer Nerven und der Augenmuskeln u. s. w.). Auch die 
Abgrenzung von der sogen. Pseudo-Bulbärparalyse (der supranuclearen 
resp. corticalen) dürfte keine Schwierigkeit bereiten, wenn wir den schub¬ 
weisen Verlauf derselben, die begleitenden psychischen Störungen die 
Hemiplegie u. s. w. berücksichtigen. — Ebenso dürfte mit der gleich¬ 
zeitig mit Ptosis einhergehenden infantilen (heriditären und familiären) 
Bulbärparalyse (Poliencephalitis media nach Londe) kaum eine Verwechs¬ 
lung Vorkommen. 

Was die chronische nucleare (progressive) Ophthalmoplegie anbe¬ 
trifft, so erscheint die Existenz einer Erkrankung noch zweifelhaft, welche 
die Augenmuskelkeme in der gleichen Art und Weise befällt (ober- 
Bulbärparalyse), wie etwa die Duchenne’sche Bulbärparalyse die bul- 
bären Centren und die progressive Mnskelatrophie die .spinalen Centren. 
Wenn auch einige Fälle chronischer nuclearer Ophthalmoplegien beob¬ 
achtet sind, die lange Zeit stationär blieben und keine anderweitige 
Nervenstörungen aufwiesen, so sehen wir doch in der grossen Mehrzahl 
der Fälle Erscheinungen der progressiven Paralyse, der Tabes, der mul¬ 
tiplen Sclerose und anderer organischer Hirn- und Rückenmarkserkran¬ 
kung die chronische progressive Ophthalmoplegie begleiten, oder im Ver¬ 
laufe der Jahre compliciren i). Ein Theil der nuclearen Ophthalmoplegien 
ist zweifellos zur Poliencephalomyelitis zu rechnen, es sind das diejenigen 
Fälle, die eben den oben gekennzeichneten Verlauf aufweisen, schon 
frühzeitig mit einer gleichzeitigen Erkrankung bulbärer und spinaler mo- 


1) ln vielen Fällen werden Ophthalmoplegien, die Residuen einer alten basalen 
Ilirnlues sind oder auf neuritische Processe zurückzuführen sind, als nucleare Läh¬ 
mungen angesehen, zumal auch diese ersteren häufig nur die äusseren Aeste des 
Oculomotorius und oft nur einzelne derselben zu befallen pflegen. 
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torischer Centren einhergehen und sich dadurch genügend erkennen 
lassen. In Betracht zu ziehen sind hier ferner noch die recidivirenden 
Oculomotoriuslähmungen und die recidivirenden multiplen (oder diffusen) 
Hirnnervenlähmungen. Berücksichtigt man die oben beschriebenen Er¬ 
scheinungen der Poliencephalomyelitis und die häufigen Remissionen und 
Recidive derselben, so wird es nicht Wunder nehmen, dass hier Ver¬ 
wechslungen Vorkommen mussten und nahe Beziehungen bestehen. So 
greift in einem Falle von Camus et (Par6sie musculaire des yeux sym- 
ptomatique d’une affection nerveuse centrale mal d^finie. L’Union Müd. 
1876. Mauthner, Fall 67.) eine recidivirende Ocidomotoriuslähmung auf 
die bulbären Nerven über und complicirt sich mit Extremitätenschwäche. 
Aehnliche Symptome zeigen Fälle von Duboys, Bernhardt, Pineies. 
In dem 4. Falle des letzteren ist noch der vorwiegend einseitige Sitz 
der Poliencephalomyelitis auffallend. 

Was die Therapie bei der beschriebenen Krankheitsform anbetrifft, 
so ist die Beurtheilung derselben wegen der häufigen, spontan auftreten¬ 
den Besserungen, Remissionen, Stillstände, ja auch dauernden Heilungen 
mit besonderer Vorsicht vorzunehmen. Die meisten Mittel wurden bereits 
versucht und erfolglos angewandt, so Strychnin, Physostigmin, Ergotin, 
SecaJe comutum, Jodkali, Phosphor, Eisen, Arsen, Nux vomica u. s. w. 

Ebenso nutzlos erwies sich die Hydrotherapie und die Electrotherapie 
in jeglicher Anwendungsweise (labile und stabile Anwendung faradischer 
und galvanischer Ströme peripher und central am Hals, Nacken etc.). 
Die von Reraak empfohlene und bei der typischen Bulbärparalyse er¬ 
folgreich angewandte galvanische Auslösung der Schluckreflexe erwies 
sich bei diesen Kranken hier weder von vorübergehendem noch von 
dauerndem Erfolg. Ueberhaupt wird die Anwendung der electrischen 
Ströme in diesen Fällen nur mit Vorsicht vorzunehmen sein; Oppen¬ 
heim warnt überhaupt davor und hält sie für lebensgefährlich. Er sah 
bei electrischer Reizung der Thoraxmusculatur starke Suffocationszustände 
auftreten, und Jolly hält den faradischen Strom auch für ungeeignet, 
da die Reizung durch denselben auf die Muskeln ermüdend wirkt. 
Namentlich bei den Schlund- und Respirationsmuskeln ist Vorsicht 
dringend geboten, sowohl bei diagnostischen wie bei therapeutischen 
Versuchen. Murri versuchte auch einige, speciell die Muskelermüdung 
verhütende resp. beseitigende Mittel erfolglos, so das Caffein (U. Mosso), 
das Cocain (W. Koch, Ergographische Studien. Inaug.-Dissertation Marburg 
1894) und die Massage. Ebenso war eine kräftigende roborirende Kost, 
Landaufenthalt imd körperliche Gewichtszunahme von einer Besserung 
der Krankheitserscheinungen nicht begleitet. In erster Reihe dürlte für 
derartige Kranke möglichste Ruhe und Schonung von allen musculären 
Anstrengungen, sowohl auf der Höhe der Erkrankung, wie während der 
Remissionen geboten sein; jede überflüssige Ermüdung der Augen-, Kau-, 
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Schluck-, Respirations-, Extremitätenmuskcln ist zu vermeiden; feste 
Speisen, grosse Bissen, grössere Mengen Flüssigkeit sind zu verbieten 
und häufige Zufuhr kleiner weicher Bissen und kleiner Schlucke Flüssig¬ 
keit anzurathen. In vielen Fällen mit hochgradiger Ermüdbarkeit der 
Rachen- und Schlundmuskeln ist die Ernährung durch Nährklystiere an¬ 
gebracht; vor der Schlundsonde, deren Anwendung eine Erstickungsgefahr 
durch Ermüdung der Schlundmuskeln mit sich bringt, warnt Oppen¬ 
heim mit Recht. Bei dem häufigen Zusammenhang mit Infectionskrank- 
heiten ist auch die prophylactische Verhütung derselben (Influenza) durch 
Verminderung der Verbreitung und Ansteckungsgefahr ins Auge zu fassen. 
Bei einer bereits vorhandenen Erkrankung (Influenza z. B.) ist für schnelle 
Eliminirung der Krankheitsstoffe (Diaphoretica u. s. w.) zu sorgen und 
eine Bildung der Toxine möglichst zu verhüten. In der Reconvalescenz 
von der Infectionskrankheit dürften körperliche und musculäre Schonung 
und ein roborirendes Verfahren anzurathen sein. Sind erst durch die 
Erkrankung jene Centren einmal befallen und dadurch dauernd in ihrer 
Widerstandsfähigkeit geschwächt, so kann ihre Schonung nur ein Recidiv 
verhüten. 
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(Aus der I. raedicinischen Klinik des Herrn Geh.-Rath Prof. Dr. 

von Leyden.) 

Beiträge zur Kenntniss der Alloxurkörperausscheidung. 

Von 

Dr. LÜtlge. 


I. Alloxurkörperausscheidung bei Bleiintoxication. 

Die im vorigen Jahre auf Veranlassung des Herrn Oberarztes Dr. Klem- 
percr angestellten Untersuchungen^) über den Einfluss der Bleiintoxication 
auf die Hamsäureausscheidung hatten vor allem den Zweck, die von 
Garrod und später von Bouchard mit unzureichenden Methoden hin¬ 
sichtlich dieser Frage gefundenen Resultate zu controliren und event. 
richtig zu stellen. Bekanntlich hatte sich seit den Garrod’sehen Ver¬ 
suchen, wenigstens hinsichtlich der Bleigicht, bis auf heute die Ansicht 
erhalten, dass das Auftreten der Gicht auf der Basis einer Bleiintoxi¬ 
cation die Folge einer von letzterer abhängigen Retention der Harnsäure 
im Organismus sei. Meine Untersuchungen hatten das Ergebniss, dass 
ich mit Sicherheit, wie ich glaube, schon damals behaupten konnte, eine 
solche Retention finde durch Bleivergiftung nicht statt. Ein kleiner 
Hund von ca. 3500 g Gewicht zeigte, nachdem er 64 Tage lang steigende 
Dosen von Plumb. acet. erhalten hatte (insgesammt 5,3925 g), keine be- 
inerkenswerthen Veränderungen der Hamsäureausscheidung gegenüber der 
Norm. Ara 64. Tage der Intoxication trat ein heftiger Anfall von Blei¬ 
epilepsie ein, und die Untersuchungen wurden dann abgebrochen. 

Derselbe Hund wurde dann aus anderen Gründen weiter mit Blei 
vergiftet, und zwar bekam er bis zum 1. Februar dieses Jahres mit 
Unterbrechungen insgesammt 11,82 g. Plumb. acet. in einzelnen Dosen 
von 0,06 g. Die Unterbrechungen waren nöthig wegen der wiederholten, 
zeitweilig mehrere Tage dauernden Anfälle von Epilepsia satumina. Es 


1) Siehe diese Zeitschrift. 
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schien mir wünschenswerth jetzt, nachdem der Hund die ausgesprochensten 
Spnptome einer chronischen Bleiintoxication zeigt, noch einmal die Ham- 
säureausscheidung zu prüfen. Er wurde daher längere Zeit hindurch auf die 
bei der früheren Untersuchung aufgenommene Nahrung gesetzt und dann 
an drei aufeinanderfolgenden Tagen auf die Harnsäureausscheidung hin 
untersucht. Zugleich wurde die Alloxurkörperbestimmung gemacht. Die 
Resultate waren folgende: 

Tabelle I. 


Datum. 

Urinmenge 

Spec. Ge¬ 
wicht 

Re- 

act. 

Gesammt- 

Harnsäure 

Harn¬ 

säure-N 

Alloiur- 

körper-N 

Xanthin¬ 

basen-N 

1. Februar 

570 

1022 

s. 

0,0316 

0,0105 

0,0479 

0,0374 

2. „ 

443 

1020 

s. 

0,0218 

0,0072 

0,0285 

0,0213 

3. „ 

510 

1022 

s. 

0,0256 

0,0085 

0,0428 

0,0343 


Es zeigt sich also, dass auch jetzt die Nieren von ihrem Vermögen, 
Harnsäure durchzulassen, noch nichts verloren hatten. Die Harnsäure- 
werthe übersteigen sogar den Durchschnittswerth der früheren Unter¬ 
suchungsperiode. 

Die Bestimmung der Alloxurkörper ergab auch bei diesem Hunde 
das auffallende Resultat, dass sich die Basen mit ausserordentlich hohen 
Werthen an der Zusammensetzung der Alloxurkörper betheUigen, während 

ich bei dem grossen Hund das Verhältniss von y . wie 1: 1 

Xantninbasen-N 

gefunden hatte, bildet hier der N-Gehalt der Basen gar das Dreifache 
des Hamsäure-N. 

Freilich darf ich nicht unerwähnt lassen, dass bei diesem Hunde 
jetzt eine ausgesprochene Nephritis vorliegt, die sich durch eine ziem¬ 
lich starke Albuminurie dokumentirt. Es sind also die Verhältnisszahlen 
von Harnsäure-N und Xanthinbasen-N hier für die Beurtheilung physiolo¬ 
gischer Zustände nicht verwerthbar. Der Alloxurkörperbefund wäre also 
in diesem Falle eher geeignet, die Kolisch’schen Befunde zu stützen. 

Ebenso wenig wie bei dem kleinen Hund ergab auch die wieder¬ 
aufgenommene Harnsäurebestimraung bei dem grossen Hunde ein wesent¬ 
lich von dem früheren verschiedenes Resultat. Der Durchschnittswerth 
aus acht Tagen betrug damals bei Fleischkost (ohne Blei!) 0,2665 g und 
die Einzelwerthe nach einer 64 tägigen Intoxicationszeit (insgesammt 
19,2 g Plumb. acet.) an zwei aufeinanderfolgenden Tagen 0,2211 und 
0,1982 g. Vom 2. bis 5. März dieses Jahres waren die Harnsäurewerthe, 
nachdem der Hund in der Zwischenzeit weitere 18,4 g Plumb. acet. be¬ 
kommen hatte, an den einzelnen Tagen 0,1987, 0,3603, 0,2478 und 
0,2407.*) Eine Hamsäureretention fand also sicher nicht statt. 


1) Die Kost des Hundes war bei diesen Untersuchungen dieselbe wie früher; 

Zduchr. r. kUo. Medicln. 31. Bd. H. lu.2. g 
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11. Milzfüttenmg. 

Nachdem durch die Arbeiten Weintraud’s der vermehrende Einfluss 
nucleinreicher Nahrung auf die AUoxurkörperbildung bewiesen war, suchte 
Umber^) die Wirkung anderer Nahrungsmittel — Weintraud verfütterte 
bekanntlich Thymus — durch Bestimmung der Alloxurkörperausscheidung 
zu ermitteln. Umber gab in der Nahrung verschiedenen Versuchspersonen 
Thymus, Leber, Kalbsniere, Kalbshirn und Milch, indem er diese Sub¬ 
stanzen immer mit annähernd äquivalenten Mengen (bezüglich des N-Ge- 
halts) für'einander einsetzte. Zunächst konnte er die Weintraud’schen 
Angaben in Betreff der Thymusnahrung bestätigen; es stellte sich jedoch 
heraus, dass eine unter ein bestimmtes Gewichtsmaass hinaus¬ 
gehende Thymusmenge die Alloxurkörperausscheidung unbeeinflusst liess. 
500 g Leber bewirkten hei einer Versuchsperson eine erhebliche Steige¬ 
rung der Hamsäureausfuhr, bei einer anderen nur geringe. Kalbshirn 
und Kalbsniere zeigten sich ziemlich indifferent, während bei Milch¬ 
nahrung die Alloxurkörperausscheidung ziemlich erheblich sank. 

Zum Theil aus den oben erwähnten Gründen, zum Theil auch weit 
ich glaubte, dass eine Erweiterung derartiger Fütterungsversuche nicht 
unerwünscht sei, unternahm ich an einem Hunde eine Untersuchungs¬ 
reihe mit Milzfütterung. In den Umber'sehen Versuchen war eine 
solche unterlassen worden wegen der Schwierigkeiten, die sich bei der 
Darreichung von Milznahrung an Menschen herausstellten. 

A priori musste man erwarten, durch Fütterung von Milz eine be¬ 
deutende Vermehrung der Harnsäure- resp. Alloxurkörperausscheidung 
zu erzielen. Denn aus den Untersuchungen Kossel’s®) über den Nucle- 
inreichthum der einzelnen thierischen Organe ergab sich, dass die Milz 
obenan steht. Aus ihr liess sich mittelst der von ihm angegebenen 
Methode die grösste Menge von Nucleinphosphor darstellen (eine Thymus¬ 
untersuchung wurde nicht gemacht). 

Schon früher wurden ähnliche Fütterungsversuche gemacht; es 
wurde jedoch nicht das Milzgewebe selbst, sondern das aus demselben 


an den letzten beiden Tagen wurde da.s Pferdefleisch (1 Pfd.) durch ein Pfund Milz 
ersetzt. Ich wollte künstlich die Harnsäureausfuhr steigern, und da Thymus nicht 
zur Hand war, nahm ich in der Erwartung, damit denselben Erfolg zu haben, Milz. 
Da der Erfolg Jedoch ausblieb und dies möglicherweise darauf hindeuten konnte, dass 
die Nieren hier in der That das Vermögen, grössere Hamsäuremengen auszuschei¬ 
den, verloren hätten, prüfte ich zur Entscheidung den Einfluss von Milzfütterung bei 
einem gesunden Hunde. Doch auch hier blieb der Erfolg ein negativer. Die dies¬ 
bezüglichen Tabellen sind im zweiten Abschnitt enthalten. 

1) Zeitschrift für klin. Medicin. 6d. XXIX. H. 1 u. 2. 

2) Zeitschrift für physiol. Chemie. Bd. VII. S. 7. 
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dargestellte Nuclein verfüttert. Die dabei erhaltenen Versuchsresultate 
tragen das Merknoal sehr vieler Untersuchungen über Harnsäureaus¬ 
scheidung: sie widersprechen sich. Stadthagen^) und Gunalich 
erhielten bei Eingabe von Nuclein keine Harnsäurevermehrung — 
Horbaczewski dagegen erzielte eine solche; freilich wurden die Ver¬ 
suche der ersten beiden Autoren an Hunden gemacht, während Horba- 
czewski^) seine Untersuchungen an Menschen anstellte (wenigstens zum 
grossen Theil). Der Hundeorganismus reagirt jedoch in derselben Weise 
auf ThjTnusnahrung wie der Mensch, wie ich es in einer früheren Arbeit 
nachweisen konnte, warum sollte also bei der Verarbeitsng reinen 
Nucleins in den StoflPwecbselVorgängen ein Unterschied bestehen zwischen 
Mensch und Hund? Und doch der Widerspruch in den Resultaten! 

Ich will gleich hier bemerken, dass auch Horbaczewski’s Ver¬ 
suche nicht alle mit derselben Entschiedenheit ausfielen. Während sich 
bei einem hungernden Manne bereits zwei Stunden nach Einnahme von 
Nuclein eine deutliche Zunahme der Harnsäureausscheidung zeigt, gab 
ein zweiter analoger Versuch „ein weniger entscheidendes Resultat“. In 
einem dritten Versuch waren die Harnsäurezahlen während der Normal¬ 
tage: 0,981; 0,912; 0,981; 1,017. Am 5. Tage wurden 5 g Milzpulpa- 
nuclein in Wasser suspendirt gegeben. Die Harnsäureausscheidung be¬ 
trug hierauf 1,211 g. In einem 4. Versuch waren die Werthe an den 
Nonnaltagen 0,699; 0,758; 0,670; 0,737; 0,721; 0,861. Dann wurden 
10 g Milzpulpanuclein gegeben und die Ilanisäurewerthe gestalteten 
sich folgendermassen: 1,000; 0,951; 0,813; 0,783; 0,704. Sehr be¬ 
deutende Schwankungen traten also trotz der ausserordentlich grossen 
Nucleinzuluhr nicht auf. Zweifellos und entscheidend wurde eine Ver¬ 
mehrung der Harnsäureausfuhr bei einem Kaninchen constatirt: dasselbe 
schied an zwei Tagen 7 resp. 8 mg Harnsäure aus und, nachdem 0,75 g 
Nuclein subcutan injicirt waren, am dritten Tage 25,8 mg, also mehr als 
das Dreifache. 

Bei meinem Hunde war die Versuchsanordnung folgende: Der Hund 
wurde zunächst ins N-Gleichgewicht gesetzt; dann wurden an fünf auf¬ 
einander folgenden Tagen (natürlich stets bei gleicher Kost) die N-Aus- 
scheidung (Kjeldahl), die Alloxurkörperausscheidung (Krüger-Wulff) 
und die Hamsäureausscheidung (Ludwig-Salkowski, gewichtsanaly¬ 
tisch!) bestimmt. Hierauf wurden an weiteren fünf Tagen das Fleisch der 
Nahrung (1 Pfund) durch 1 Pfund Milz ersetzt und dieselben Be¬ 
stimmungen wiederholt. Die Resultate sind in der folgenden Tabelle 
enthalten. 


1) Virchow’s Archiv, Bd. 109. S. 390. 

2) Wiener Sitzungsberichte. Bd. 100. Abthl. III. S. 89 (T. 
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In der Alloxurkörperausscheidung beider Perioden zeigt sich also 
kaum ein Unterschied; nur an einem Tage fand sich während der Milz¬ 
periode ein unverhältnissmässig hoher Werth, der um so auffallender ist, 
als er allein auf eine Steigerung der Xanthinbasenausscheidung zurück¬ 
zuführen ist. 

Dieser vereinzelt hohe Werth berechtigt jedoch gewiss nicht, in der 
vorliegenden Untersuchungsreihe von einem vermehrenden Einfluss der 
Milzfütterung auf die Alloxurkörperausscheidung zu sprechen, denn an 
allen übrigen Tagen finden sich normale Werthe. 

Dass das Verhältniss zwischen Harnsäure und Xanthinbasen sich 
beinahe umgekehrt wie beim Menschen verhält, zeigt sich auch in die¬ 
sem Falle. 

Es entsteht nun die Frage: giebt es eine Erklärung für die bei den 
bisher gemachten Füttcrungsversuchen, man kann fast sagen, überhaupt 
bei allen Untersuchungen, die sich mit den Harnsäureausscheidungsver¬ 
hältnissen beschäftigen, entstandenen Widersprüche? Es giebt ja kaum 
einen Punkt in der Erforschung der Harnsäure- resp. der Alloxurkörper- 
ausscheidungsverhältnisse, der in allen jedesmal diesen Punkt betreffen¬ 
den Versuchen stets in demselben Sinne und mit derselben Entschieden¬ 
heit beantwortet werden konnte. Ich erinnere beispielsweise an die ver¬ 
schiedenartigen Resultate, die man hinsichtlich der Harnsäureausscheidung 
im Verlaufe der Gicht erhalten hat; ich erinnere ferner an die Wider¬ 
sprüche, die die Untersuchungen über den Einfluss von Alkalien ergeben 
haben: Hermann leugnet einen solchen Einfluss überhaupt, Haig und 
Clar constatirten eine Vermehrung, Salkowski eine Verminderung 
der Hamsäureausscheidung bei Zufuhr von Alkalien. Während Kuss- 
manoff die Hamsäurewerthe im Urin bei Milchdiät nicht beeinflusst 
fand, konnte Umber zeigen, dass die Hamsäureausfuhr bei vorwiegen¬ 
der Milchdiät sank; er stellte somit die vor den Kussmanoff’sehen 
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Versuchen geltende Ansicht wieder her. Kolisch fand hei Nephriti.s 
eine Verminderung der Hamsäurewerthe und brachte sich dadurch 
zu früheren Autoren (Frerichs, Stadthagen, van Ackeren und 
von Noorden) in Gegensatz — kürzlich sind durch andere Unter¬ 
suchungen wieder die Kolisch’schen Sätze umgestossen worden 
(Klemperer, Zuelzer u. A.) Bei Anaemia gravis finden sich bei 
von No Orden Hamsäurewerthe wie 0,69 — 0,93 — 0,48 — 2,25 (!) 
— 1,11 — 1,68 — 1,8 — 1,6 — 1,3 verzeichnet. Brandenburg 
giebt an, bei derselben Krankheit die Alloxurkörperwerthe vermindert 
gefunden zu haben. Nach den bekannten Untersuchungen von Frerichs 
und Wühler, die neuerdings von Weintraud mit gleichem Resultate 
wiederholt wurden, wird dem Körper einverleibte Harnsäure verbrannt 
und erscheint nicht als Harnsäure im Urin wieder — Haig bestreitet 
dies. Derartige Beispiele lassen sich häufen. 

Aber ganz abgesehen von den Widersprüchen in den Resultaten, die 
bei so verschiedenen Versuchsobjecten gewonnen sind — auch die grossen 
Schwankungen innerhalb der physiologischen Grenzen und die Verschieden¬ 
heit der Werthe bei einem und demselben Individuum (trotzdem die 
äusseren Lebensbedingungen nicht verändert sind) verlangen nach einer 
Erklärung, und bevor diese Erklärung nicht gegeben ist, müssen alle 
Versuche, aixs den AUoxurkörperbestimmungen im Urin weitgehende 
Schlüsse zu ziehen, sehr gewagt erscheinen. Wenn man auf der einen 
Seite Verschiebungen der Ausscheidungswerthe um 100 pCt. und mehr 
für innerhalb physiologischer Breiten liegend erachtet, sollte man auf 
der anderen Seite doch sehr vorsichtig sein, Verschiebungen um einen 
geringen Bruchtheil, die dazu vielleicht noch nicht einmal constant sind, 
fiir den Ausdruck einer Veränderung in diesem oder jenen Sinne zu 
halten oder gar schon jetzt für diagnostische Zwecke auszubeuten. 

Eine Erklärung ist denn in jüngster Zeit von verschiedenen Autoren 
angebahnt. So haben v. Noorden, Weintraud und vor kurzem 
Klemperer darauf hingewiesen, dass es unzulässig sei, die Aus¬ 
scheidungsgrössen der AUoxurkörper mit der Menge der im Körper ge¬ 
bildeten Alloxurkörper zu identificiren. 

Und in der That, hier liegt, glaube ich, die einzige Möglichkeit, die 
Widersprüche in den verschiedenen Versuchsresultaten zu vereinigen, 
besonders aber zu erklären, warum bei nucleinreicher Nahrung da, wo sich 
eine Vermehrung in der Au.sscheidung der Alloxurkörper constatiren 
Hess, diese doch noch lange nicht der verabreichten Nucleinmenge ent¬ 
sprach. Weintraud ist auf diese Verhältnisse in seiner in Breslau 
gehaltenen Antrittsvorlesung näher eingegangen. Er stellte zwei Fra¬ 
gen auf: 1. Warum verbrennt der Organismus das aus der Nuclein- 
nahrung resultirende Plus von Alloxurkörpem nicht vollständig, da 
es ihm doch, wie Versuche gezeigt haben, nicht an der Fähigkeit 
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gebricht, weit mehr als die hier in Betracht kommenden Mengen von 
Harnsäure resp. Xanthinbasen zu verbrennen? und 2. warum entspricht 
die Harnsäurevermehrung nach Nucleinnahrung nicht auch quantitativ 
dem Nucleinzerfall? — Er hält eine doppelte Erklärung für möglich; 
einmal wäre es denkbar, dass zwar alles Nuclein im Organismus zu 
Harnsäure und Xanthinbasen zerfällt, dass aber nur ein geringer Bruch- 
theil zur Ausscheidung kommt, während der grössere Theil weiter zer¬ 
setzt wird. Der zur Ausscheidung gelangende Theil ist vielleicht der¬ 
jenige, der nicht an den Ort gelangt, wo im Körper die Umsetzung von 
Harnsäure in Hamstofif vor sich geht. Oder zweitens das im Darm 
resorbirte Nuclein erfährt einen doppelten Zersetzungsmodus: der grössere 
Theil verbrennt wie das Nahrungseiweiss zu Harnstoff, ohne die Zwischen¬ 
stufe der Harnsäure zu durchlaufen, ein geringer Theil dagegen gelangt 
an den Ort der „Hamsäureprägung“ und erfährt hier die Umsetzung in 
Harnsäure und Xanthinbasen. Nach den dann weiter folgenden Ausein¬ 
andersetzungen scheint Weintraud die zweite Möglichkeit für die wahr¬ 
scheinlichere zu halten. 

Abgesehen davon, dass bei der zuletzt erwähnten Auffassung die 
jetzt geläufige und allgemein als richtig anerkannte Ansicht von dem 
Zersetzungsvorgang der Nucleine eine Aenderung erfährt — genügt denn 
diese Erklärung, die vielen Widersprüche zu lösen? Würde die Ver¬ 
mehrung in der Ausscheidnng der Alloxurkörper immer nur abhängig 
sein von der „Leistungsfähigkeit des hamsäureprägenden Organs“ und 
von der Menge Nuclein, die jedesmal dieses Organ passirt, so müsste 
man erwarten, dass in jedem einzelnen Falle bei Fütterung mit nuclein- 
reichem Gewebe oder mit Nuclein selbst eine Vermehrung in der Aus¬ 
scheidung der Alloxurkörper sich zeigen würde; denn ein gewisser Bruch- 
theil des Nucleins würde doch vermuthlich immer das hamsäureprägende 
Organ passiren müssen. Das ist aber nicht der Fall, was neben anderen 
Versuchen auch mein Fütterungsversuch mit Milz bewiesen hat; ein so 
exquisit nucleinreiches Gewebe müsste unter allen Umständen eine 
Steigerung der AUoxurkörperausscheidung hervorrufen können, falls die 
Verhältnisse so lägen, Avie sie eben hypothetisch geschildert werden. 
Der Einwand, dass es sich hier um einen Versuch an einem Hunde 
handle, ist, wie schon oben erwähnt, nicht stichhaltig, denn dem Hunde¬ 
organismus fehlt nicht die Fähigkeit, auf nucleinreiche Nahrung in dem¬ 
selben Sinne zu antworten wie der menschliche Organismus. 

Es muss also nach einer anderen Erklärung gesucht werden und 
die ist, wie ich glaube, nur möglich auf dem ersten Wege, den Wein¬ 
traud angedeutet hat; allerdings mit einigen Modificationen. 

Es ist streng zu unterscheiden zwischen AUoxurkörperbildung und 
-Ausscheidung. Erstere ist allein abhängig von der Menge des im 
Körper in Zerfall gerathenen Nucleins, mag dieses nun dem Organkern- 
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ciweiss entstammen oder mit der Nahrung eingeführt sein; es ist anzu¬ 
nehmen, dass jeder Steigerung der Nucleinzufuhr eine gesteigerte Pro¬ 
duction von Alloxurkörpem im Gefolge hat. Jedenfalls ist es mir plau¬ 
sibler anzunehmen, dass die Verhältnisse so liegen, als zu der künst¬ 
lichen Annahme Weintraud’s von der Duplicität des Abbaus des Nu- 
cleinmolecüls zu schreiten. Auch der Versuch Umber’s, die Ver¬ 
schiedenartigkeit der Resultate bei Fütterung mit kernreichem Gewebe 
auf den jedesmaligen Bindungsmodus zwischen Eiweiss und Nucleinsäurc 
(fest-, lockergebundene und freie Nucleinsäurc) zurückzuführen, sei hier 
erwähnt. Jedoch auch diese Erklärung reicht für die Fälle nicht aus, 
wo die Prüfung der Ausscheidungsverhältnisse unter denselben Be¬ 
dingungen sich widersprechende Resultate ergeben hat, sowie auch nicht 
für die innerhalb einer Versuchsperiode sich zeigenden grossen 
Schwankungen. 

Die unbedingte und quantitative Abhängigkeit der Alloxurkörpcr- 
bildung von der Zufuhr und dem Zerfall ihrer Muttersubstanzen vorausge¬ 
setzt — entsteht die Frage: warum zeigt sich in der Ausscheidung 
der Aüoxurkörper nicht dieselbe unbedingte Abhängigkeit? Die Beant¬ 
wortung dieser Frage scheint mir leicht und experimentell gestützt: 
der überwiegend grösste Theil der gebildeten Alloxurkörper wird zu 
Harnstoff verbrannt. 

Weit schwieriger ist die Beantwortung einer zweiten Frage: Warum 
bleibt trotz der grossen Fähigkeit des Organismus, Alloxurkörper zu ver¬ 
brennen, constant ein Theil derselben unverbrannt? Wir haben gesehen, 
wie Weintraud diese Frage zu beantworten sucht, und es wurde schon 
oben bemerkt, dass nach meiner üeberzeugung nur der erste von ihm 
angedeutete Weg mit gewissen Abänderungen zu einer richtigen Erklä¬ 
rung führen kann. 

Es ist vielleicht erlaubt, meiner Vorstellung von den Ausscheidungs¬ 
bedingungen der Alloxurkörper hier in kurzer Form Ausdruck zu geben: 
Von den Zersetzungsproducten der Nucleine gelangen nur die als Alloxur¬ 
körper zur Ausscheidung, die in dem Momente, wo sie diese Stufe 
erreicht haben, am Nierenfilter angelangt sind^). Diese Ausscheidungs¬ 
bedingungen werden am ehesten erfüllt werden können von den in der 
Niere, sowie innerhalb der Blutbahn durch Zerfall von Nucleoalbuminen 
entstandenen Alloxurkörpem, oder wenigstens von einem Theil derselben. 
Bei dieser Annahme erklärt sich, dass wir zwar unter den mannigfach- 

1) Da die Bildung der Alloxurkörper zum Wesentlichen auf Spaltungs- und 
Oxydationsprocessen beruhen werden, synthetische Processe jedenfalls mit einiger 
Sicherheit auszuschliessen sind, so hindert nichts anzunehmen, dass überall dort, 
wo Spaltungs- und Oxydationsprocesso stattfinden, das heisst so viel wie in allen 
Geweben, auch Alloxurkörper gebildet werden können. Es liegt kein Grund vor, die 
Alloiurkörperbildung gewissennassen zu monopolisiren, 
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slcn Verhältnissen eine Vermehrung der AUoxurkörperausscheidung con- 
statiren können, dass die Menge der im Urin erscheinenden Alloxur- 
körper jedoch nie ganz verschwinden wird, da eben die genannten Vor¬ 
aussetzungen nie vollständig aufgehoben sein werden, so lange überhaupt 
Nucleoalbumine zerfallen. Ferner würden die grossen physiologischen 
Schwankungen in der AUoxurkörperausscheidung — die bei keinem an¬ 
deren Stoffwechselproduct vielleicht so bedeutend sind —, sowie die 
vielen Widersprüche, die die Untersuchungen bei künstlich veränderten 
oder pathologischen Verhältnissen ergeben haben, der Erklärung keine be¬ 
sonderen Schwierigkeiten machen. Denn die Grösse desjenigen Theiles, 
der gerade in dem Augenblicke, wo die Stufe der Alloxurkörper erreicht 
ist, vor dem Nierenfilter angelangt ist, wird die grössten Veränderungen 
erfahren können — was sehr leicht verständlich ist —, und infolgedessen 
werden, weil wir jene Grösse durch kein souveränes Mittel graduiren 
können, unsere Untersuchungen über AUoxurkörperausscheidung illusorisch 
gemacht, soweit wir daraus Schlüsse auf die Bildung derselben ziehen 
wollen. 

Noch auf einen Punkt möchte ich aufmerksam machen: die relativ 
grösste Uebereinstimmung herrscht in den Berichten über die Bestimmung 
der Harnsäureausscheidung bei Leukämie; hier hat man fast stets ver¬ 
mehrte Hamsäurewerthe gefunden, und hier sind die grössten Zahlen, 
die überhaupt gefunden sind, berichtet (4,4 g). Auch das würde sich 
auf Grund des oben Auscinandergesetzten leicht erklären lassen; denn 
die im Blut zerfallenden Nucleoalbumine können besonders leicht die 
Bedingungen erfüllen, unter denen sie als Alloxurkörper ausgeschieden 
werden. 


UI. Die Alloxurkorperausführ im Hanger. 

Gerade über diesen Gegenstand sind wenig Untersuchungen gemacht; 
wenigstens sind mir längere Untersuchungsreihen nicht bekannt. 

RankeU fand bei eintägiger Inanition in einem Falle 0,339, in 
einem anderen 0,394 g Harnsäure im Urin (nach Heintz bestimmt), 
während an den darauf folgenden Tagen bei reichlicher Nahrungsaufnahme 
die Harnsäureausscheidung 0,784 resp. 1,023 g betrug. 

Tuczek^) beobachtete bei einer Geisteskranken, die sich weigerte, 
Nahrung zu sich zu nehmen, nach sehr langer Carenzzeit noch ein 
Hamsäuresediment im Urin. Voges®) fand bei einem 30jährigen Indi¬ 
viduum am 2., 5. und 8. Hungertagc Hamsäurewerthe von 1,08, resp. 
0,624, resp. 0,538 bei einer Stickstoffausscheidung von 4,86, 5,94 resp. 


1) s. Referat in Sclimidt’s Jahrbüchern. 1859. 3 u. 4. 

2) Archiv für Psychiatrie. Bd. 15. S. 792. 

3) Cit. bei v. Noorden, Pathologie des Stoffwechsels. S. 168. 
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5,38 g. — Mares^) fand im nüchternen Zustand die Harnsäureausschoi- 
dung rasch absinken; zwischen der 13. und 24. — 27. Stunde nach der 
letzten Mahlzeit trat alsdann eine ziemliche Constanz in der Ausschei¬ 
dung ein. 

Einigen Werth haben von diesen Angaben nur die Tuczek’schc 
und die von Voges. Denn sie beweisen, dass das Organkemeiweiss 
sich an der Bildung der AUoxurkörper betheiligt. Einen weiteren Beweis 
erbrachte Kossel2); er machte, um zu entscheiden, ob „in den Geweben 
solcher Organismen, welche gezwungen sind, von ihrer eigenen Körper¬ 
substanz zu leben, eine Zersetzung von Nuclein stattfinde“. Versuche an 
Hefe und fand, dass eine solche Zersetzung des in der Hefe enthaltenen 
Nucleins auch ohne Nahrungsaufnahme vor sich gehe. 

Meine eigenen Untersuchungen schlossen sich unmittelbar an die in 
Tab. n mitgetheilten an. Vom 4. Juli an bis zum 11. bekam der Hund 
keine Nahrung. Es wurde ihm nur Wasser vorgesetzt; in den ersten 
Tagen Hess er dasselbe unberührt; dann trank er täglich zwischen 150 
und 250 ccm Leitungswasser. Die relativ hohen Urinzahlen erklären 
sich daraus, dass der Urin mit Spülwasser vermischt ist. Es wurden 
dieselben Bestimmungen wie früher gemacht; die Resultate sind die 
folgenden; 



Zu grossen Schlüssen berechtigen diese Zahlen nicht. Wir sehen, 
wie die Ausscheidungswerthe der AUoxurkörper fast in demselben Ver- 
hältniss abnehmen, wie die Gesammt-N-Werthe. Auch in dem Ver- 
häJtniss zwischen Harnsäure und Xanthinbasen tritt keine wesentliche 
\’'erschiebung ein, nur erscheint dasselbe als ein etwas constanteres. 
Ebenso zeigen die Alloxurkörperwerthe eine grössere Constanz als in 
Tab. H. Letzteres würde sich ja vielleicht mit Rücksicht auf die im 


1) Centralblatt für mcd. Wissenschaften. 1888. S. 2. (Referat.) 

2) Zeitschrift für phys. Chemie. Bd. VII. S. 14 
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II. Abschnitt entwickelten Ansichten über die Bedingungen der Alloxur- 
körperausscheidungen durch den Umstand erklären lassen, dass die Lebens¬ 
bedingungen des Hundes absolut gleichmässige waren; so war cs 
möglich, dass derjenige Theil der Zerfallsproducte des Kemeiweisses, 
der gerade als Alloxurkörper an das Nierenfilter gelangte, an den 
einzelnen Tagen annähernd die gleiche Höhe erreichte. 


Zum Schluss habe ich die angenehme Pflicht, Herrn Geheimrath 
Prof. V. Leyden, sowie Herrn Privatdocenten Dr. Kl em per er für die 
gütige Bereitwilligkeit, mit der mir das Laboratorium und dessen Mittel 
zur Verfügung gestellt wurden, ergebenst zu danken. 
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Operative Heilung eines Falles von Morbus Addisonii. 

Von 

Dr. R. Oestreleh, 

Privatdoccnten an der Universität, Assistenten am pathologischen Institut zu Berlin. 


Der anatomische Befund der incomplicirten Nebennierentuberculosc hat 
mir in den letzten Jahren wiederholt Vorgelegen; der durchaus locale 
Charakter der Erkrankung schien mir mit Recht den Versuch eines 
operativen Eingriffs zu verlangen: durch einen glücklichen Zufall bin ich 
nun in die Lage versetzt worden, jene therapeutische Forderung als 
begründet zu erweisen, nämlich zu zeigen, nicht allein dass die Exstir¬ 
pation einer tuberculösen Nebenniere gelingt, sondern auch, dass in Folge 
dieser Operation eine wesentliche Modification des Verlaufs, d. h. Besserung 
und Heilung der Addison’schen Krankheit eintreten kann. 

Am 21. October 1895 übersandte mir Herr Dr. Hadra-Berlin zum 
Zwecke einer anatomischen Untersuchung eine Geschwulst, bezüglich 
deren er Folgendes berichtete. 

Die 55jährige Patientin, Frau W., wurde mir im October 1895 behufs Operation 
eines Magencarcinoms zugeschickt. 

Krankengeschichte. 

Die sehr gracile, kachektische, abgemagerte, kleine Frau giebt an, ihr jetziges 
Leiden seit etwa 3— 4 Jahren zurückzadatiren. Bestimmte Gründe für dasselbe weiss 
sie nicht. 

Die Mutter ist an einem Lungenleiden gestorben, der Vater war magenleidend. 
Von 6 Geschwistern war eine Schwester brustkrank. 

Patientin litt als Mädchen an Bleichsucht und Magenkatarrh, wurde erst spät 
menstmirt, hatte in 3V2jähriger Ehe 2 Kinder, von denen ein Sohn (jetzt 25 Jahre 
alt) lebt. 

Im Alter von 33 Jahren wurde sie in einem Berliner Krankenhaus behandelt, 
hie Diagnose habe angeblich geschw^ankt (Patientin behauptet, cs habe sich um 
Schwindsucht event. Zuckerkrankheit gehandelt); sie wurde geheilt entlassen. 

Zeitweise litt Patientin an KataiThcn. 

Seit etw'a einem Jahre stellte sich bei mässigem Lungenkatarrh eine allmälig 
sich steigernde extreme Muskelschwächo und Kraftlosigkeit, grosse Müdigkeit, Ab- 
geschlagenheit, Herzklopfen, Luftmangel, Anschwellung der Füsse ein. Seit einem 
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halben Jahre bestanden Nachtschweisse; ausserdem hatte Patientin Dyspnoe, heftige 
Magenschmerzen, welche vom linken Rippenbogen ins Kreuz ausstrahlten; auch trat, 
namentlich nach dem Essen, zeitweise Erbrechen auf, welches stets frei von Blut war. 
Patientin litt häufig an Verstopfung. 

Das Körpergewicht war von 98 auf 70 Pfd. gesunken. 

Ein Arzt constatirte eine Geschwulst in der Magengegend, weshalb sich Patientin 
am 15. October 1895 in meine Klinik aufnehmen liess. 

Status praesens (15. October 1895). 

Hochgradige Abmagerung. Die Untersuchung der Lungen ergiebt über der 
linken Spitze leichte Dämpfung und verschärftes Athemgeräusch (alter Herd). Das 
Sputum, welches in sehr geringer Menge entleert wird, ist frei von Tuberkelbacillen. 

Die Herzdämpfung ist klein, Herztöne rein. Puls klein, 90—100. 

Nieren und Harn lassen nichts Abweichendes bemerken. 

In der Magengegend, in der Mittellinie findet sich eine etwa kleinapfelgrosse, 
verschiebliche, feste, etwas unebene, druckempfindliche Geschwulst. Bei Druck auf 
dieselbe treten die geschilderten Magen-Kreuzschmerzen ein. Der Tumor liegt direct 
an der Wirbelsäule. 

In der Klinik kein Erbrechen, aber Anorexie; geringer Grad von Magcndilata- 
tion. Der Tumor verschwand resp. war nicht palpabel bei Aufblähung des Magens. 
Der Chemismus und Mechanismus des Magens war normal; es wurde fireie Salzsäure, 
keine Milchsäure nachgewiesen und der Magen war 1—IV 2 Stunden nach dem Probe¬ 
frühstück leer. 

Broncefärbung besteht nicht. 

Operation (20. October 1895). 

Die Diagnose wurde auf einen retroperitonealen malignen Drüsentumor gestellt, 
ln Anbetracht, dass dieser bei Abwesenheit anderer palpabler pathologischer Erschei¬ 
nungen als Ursache der Kachexie und der Beschwerden anzusehen war, wurde nach 
der üblichen Vorbereitung am 20. October 1895 in Aethernarkose die Laparotomie 
gemacht (Schnitt 7 cm unter dem Proc. ensif. in der Mittellinie, 12 cm lang, links 
vom Nabel). Der linke Leberlappen wurde nach oben, der Magen nach unten ge¬ 
zogen und durch das Omentum minus der Tumor freigelegt. Derselbe liess Sich bei 
der sehr mageren Frau in das Niveau der Bauchdecke bringen und zeigte eine fibröse 
Kapsel, war zum Theil weiss, zum Theil gelblich-bräunlich durchschimmernd, etwas 
höckerig, besonders im unteren Theil. Der Tumor sass auf und links von der Aorta, 
pulsirte so ungeheuer, dass ich mich schwer orientiren konnte, ob die Pulsation nur 
übertragen oder eigene war. Aus diesem Grunde machte icL 3 Probepunctionen mit 
einer ganz dünnen Nadel ohne positiven Erfolg. Erst als ich so ein Aneurysma aus- 
schliessen konnte, schälte ich die Geschwulst möglichst stumpf ohne wesentliche 
Schwierigkeit aus ihrer Bindegewebshülle aus. Hierbei wurde die Aorta ca. 8 cm 
lang freigelegt. Beziehungen der Geschwulst zu Nachbarorganen (Niere, Pankreas) 
habe ich nicht bemerkt, jedoch habe ich auch nicht besonders danach gesucht. Ein 
von der Aorta abgehendes Gefäss, an welchem die Geschwulst zuletzt sass, wurde 
unterbunden. Zur Vermeidung einer retroperitonealen Phlegmone, Blutansammlung 
legte ich einen Mikulicz’schen Jodoformtampon ein. 

I 

Weiterer Verlauf. 

Am 2. Tage nach der Operation war der Leib ohne jegliche peritonitische Er¬ 
scheinungen bei afebrilem Verlauf ganz weich, aber stark ausgedehnt. Diese Darm¬ 
lähmung war am 3. Tage geschwunden. — Ungestörte Reconvalescenz. 

Patientin wurde am 15. November 1895 aus der Klinik entlassen. 
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Sämmtliche Hagenbeschwerden, Krenzschmerzen sind seit der Operation wie mit 
einem Schlage verschwunden. 

13. Juli 1896: Patientin wiegt jetzt 87 Pfd., fühlt sich ausserordentlich wohl 
und gesnnd, isst Alles und sagt seihst, dass sie sich kaum erinnern könne, jemals so 
wohl und kräftig gewesen zu sein. 

21. August 1886: Patientin befindet sich vollkommen wohl. — 

Die von mir vorgenommene Untersuchung ergab Folgendes. 

Die Geschwulst war etwa klein-apfelgross, platt-rundlich und wurde 
von einer ziemlich dicken, sehr derben fibrösen HüUe umschlossen. Im 
Innern fanden sich mehrere erbsen- bis haselnussgrosse tuberculös-käsige, 
theilweise auch verkalkte Herde vor. Ausser diesen enthielt die Ge¬ 
schwulst gelbliche Partien und einzelne bräunliche Stellen. Da ich 
damals in den vorhergehenden Tagen gerade mehrere Fälle von Neben- 
nierentuberculose secirt hatte, so bezeichnete ich sofort nach der makro¬ 
skopischen Besichtigung das sehr charakteristische Präparat als eine 
tuberculöse Nebenniere. Diese makroskopische Diagnose, welche 
sich im Wesentlichen einerseits auf die Form des Tumors, andererseits 
auf die Existenz jener bräunlichen Partien (Kesten der Intermediärschicht) 
gründete, wurde durch die mikroskopische Untersuchung durchaus be¬ 
stätigt (die erforderlichen zahlreichen Präparate hat Herr Dr. med. Sel- 
berg aus Berlin angefertigt). Neben typischen tuberculösen Partien mit 
zahlreichen RiesenzeUen und Tuberkelbacillen zeigten sich die schlauch¬ 
förmigen, drüsigen Theile der Nebenniere; vereinzelt waren Reste der 
Pigmentschicht sichtbar. Die Mcirkschicht war durch den tuberculösen 
Process zum grössten Theil zerstört. Besonders bemerkenswerth erschien 
als Ergebniss der mikroskopischen Betrachtung, dass die Erkrankung 
keineswegs durch die vorher beschriebene fibröse Kapsel gegen die Um¬ 
gebung abgegrenzt wurde, sondern dass vielmehr in dem aussen der 
Kapsel anliegenden spärlichen Fettgewebe ganz frische tuberculöse Erup¬ 
tion gesehen wurde. 

Wenn es daher nach Alittheilung des vorliegenden Befundes und in 
Kenntniss der topographischen Angaben des Operateurs auch feststeht, 
dass wirklich eine tuberculöse Nebenniere exstirpirt worden ist, so könnte 
jedoch mit Recht gefragt werden, ob durch die Operation eine vollstän¬ 
dige Entfernung der erkrankten Theile erreicht worden ist; denn, wie 
erwähnt wurde, hat der tuberculöse Process die äusserste Grenze des 
exstirpirten Gewebes ergriffen; auch werden, was ich wiederholt gesehen 
habe und glaube hinzufügen zu müssen, häufig die nahe gelegenen 
Lymphdrüsen afficirt (tuberculös) gefunden. Diese der anatomischen 
Betrachtung entstammenden Bedenken können unter Berücksichtigung des 


1) Patientin ist der Freien Vereinigung der Chirurgen Berlins in der Sitzung 
am 13. Juli 18% vorgestellt worden. 
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klinischen Verlaufs nicht aufrecht erhalten werden. Der glückliche Aus¬ 
gang gestattet nur die Annahme einer doppelten Möglichkeit: entweder 
ist alles Krankhafte entfernt worden oder, wenn etwas zurückgelassen 
wurde, ist Stillstand, vielleicht Verkalkung, Einkapselung eingetreten. 


Der Mittheilung, der Krankengeschichte und des anatomischen Be¬ 
fundes schliesse ich eine Besprechung der principiellen Bedeutung des 
Falles an. Indem ich bezüglich der Litteratur und des augenblicklichen 
Standpunktes der Lehre von der Addison'sehen Krankheit auf das 
jüngst erschienene umfassende Referat v. Kahlden’s „lieber Addison- 
sche Krankheit und über die Function der Nebennieren“ im Centralblatt 
für allgemeine Pathologie und pathologische Anatomie“ 1896 No. 11 
und 12, S. 464—502 verweise, darf ich es mir wohl gestatten, meine 
Betrachtung speciell auf den vorliegenden Fall zu beschränken, da ich 
ja weniger beabsichtige, einen weiteren casuistischen Beitrag zu liefern 
als vielmehr an dem Beispiele dieses Falles darzulegen, dass eine Er¬ 
krankung, welche bisher für sehr gefährlich und unheilbar gehalten 
wurde, einer chirurgischen Behandlungsmethode mit Erfolg unterworfen 
werden kann. Der Beweis hierfür ist geliefert, sobald kein Zweifel be¬ 
steht, dass 

1. es sich um Morb. Addisonii gehandelt hat, 

2. Heilung durch chirurgischen Eingriff eingetreten ist. 

Ich wende mich daher zunächst zu einer Begründung und Recht¬ 
fertigung der auf Morb. Addisonii gestellten Diagnose. 

Die charakteristischen Symptome der Addison’schcn Krankheit: 
Kachexie, hochgradige Muskelschwäche, gastrointestinale Störungen, 
heftige Schmerzen in der Magen- und Kreuzgegend waren in ausgeprägter 
Form vorhanden. Eine deutliche Färbung der Haut oder der Schleim¬ 
häute bestand nicht. Ich muss an dieser Stelle einiges über die Be¬ 
deutung der Hautfärbung für die Diagnose der Addison’schen Krankheit 
einfügen. Meine Erfahrung nöthigt mich, Fleiner, v. Kahlden, 
Leichtenstern, Strassmann u. A. darin beizupflichten, dass die 
Hautfärbung kein pathognomonisches Alerkmal der Krankheit darstellt. 
Denn sie fehlt bisweilen ganz, ist andennal wenig ausgeprägt, undeut¬ 
lich, und gelangt nur in einem Theil der Fälle zu vollkomraner Aus- 
l)ildung. Auch wird selbst von denen, welche auf die Broncefärbung 
einen grossen Werth legen, zugegeben werden müssen, dass dieselbe sich 
sehr langsam, ganz allmählich entwickeln, im Beginne der Erkrankung 
also zunächst völlig fehlen kann. In meinem Fall handelte es sich um 
die initialen Stadien einer Erkrankung, welche mit den dem Morb. Addi¬ 
sonii entsprechenden Symptomen einsetzte, von einer besonderen Färbung 
der Haut und der Schleimhäute nicht begleitet wurde. Bei diesem Zu- 
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stände der Kranken musste allerdings die Festsetzung einer Diagnose 
schwierig sein; erst die weitere Beobachtung hätte vielleicht Klarheit 
bringen können. Aber oft kann unter diesen Bedingungen während des 
Lebens überhaupt keine ganz sichere Diagnose gestellt werden; die Be- 
urtheilung des Falles bleibt zweifelhaft, bis die Nebennieren bei der 
Section herausgenommen werden und durch ihr Verhalten das Wesen 
der Krankheit offenbaren: diesmal wurde durch die Operation, wie sonst 
durch die Section, eine tuberculöse Nebenniere gefunden und die Diagnose 
gesichert. 

Wenn man nun berücksichtigt, dass ausser einem alten Herd 
in der einen Lungenspitze eine andere organische Krankheit 
nicht nachgewiesen wurde, dass die vorhandenen Symptome 
durchaus jenem als Morb. Addisonii bezeichneten Krankheits¬ 
bilde entsprachen, in dem bei dem früheren Stadium der Affec- 
tion der Mangel der Hautfärbung jedenfalls nicht ins Gewicht 
fällt^), dass eine Tuberculöse der linken Nebenniere durch die 
anatomische Untersuchung festgestellt wurde, dass nach Ent¬ 
fernung der kranken Nebenniere jene Symptome verschwan¬ 
den und Patientin geheilt wurde, so dürfte nach meiner 
Meinung kein Zweifel mehr sein, dass die tuberculöse Neben- 
'niere die Ursache der allgemeinen Erkrankung gewesen und 
die Diagnose „Morb. Addisonii“ gerechtfertigt ist. 

Da sich bei der Tuberculöse der Nebenniere die Wirkung einer lo¬ 
calen Tuberculöse mit der Störung einer unbekannten Function combi- 
nirt, so könnte man noch einwenden, dass die in meinem Falle be¬ 
obachteten Erscheinungen wesentlich auf die Tuberculöse, weniger auf 
die Zerstörung der Nebenniere zu beziehen wären. Dazu muss ich be¬ 
merken, dass die Tuberculöse nicht als die Ursache jenes eigenartigen 
Syraptomencomplexes angesehen werden darf, weil bekanntlich das gleiche 
Erankheitsbild auch als Folge andrer Affectionen der Nebenniere zur 
Entwicklung gelangen kann. Ich habe z. B. vor kurzem einen Fall von 
Morb. Addisonii secirt, als dessen anatomische Grundlage ich ein Sarcom v 
der einen, linken; Nebenniere fand. Ich halte es daher für sicher, ohne 
die Symptome einer Tuberculöse vernachlässigen zu wollen, dass die 
charakteristischen Erscheinungen des Morb. Addisonii lediglich einer bis¬ 
her unbekannten Function angehören. 

Der ganze Verlauf, die auffallende Wirkung der Operation erweist, 
dass eine einseitige Erkrankung Vorgelegen hat; durch den glück- 


1) Es ist sehr wohl möglich, dass bei weiterem, nicht künstlich beeinflusstem 
Verlauf die Hautfärbnng noch eingetreten wäre. Ausserdem darf wohl darauf hin¬ 
gewiesen werden, dass erst nach erfolgter anatomischer Untersuchung die besondere 
Aufmerksamkeit auf die Beschaffenheit der Haut gerichtet wurde. 
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liehen Ausgang wird, wie ich glaube, die Möglichkeit der Erkrankung 
der anderen Nebenniere nicht zugelassen. Dass die Addison’sche Krank¬ 
heit durch Affection nur einer Nebenniere hervorgerufen werden kann, 
ist aus der Litteratur bekannt und wird durch jenen vorher von mir 
erwähnten Fall bestätigt, lieber die Beschaffenheit des Ganglion coeliacum, 
des N. sympathicus, der Nervi splanchnici, des Rückenmarks kann ich 
natürlich nur aussagen, dass bestimmte Symptome, welche auf die 
Läsion eines dieser Theile hätten bezogen werden müssen, nicht bemerkt 
Worden sind. Allerdings ist es nicht ausgeschlossen, dass der chronisch 
entzündliche Process, welcher zur Erzeugung von schwieligem Gewebe 
und zur Bildung einer Art Kapsel geführt hat, die nahe liegenden ner^ 
vösen Apparate ebenfalls afficirt hat. Dessenungeachtet ist wohl in 
diesem Falle die Erkrankung der Nebenniere selbst als das Primäre und 
Wesentliche zu betrachten. 

Mehr lässt sich meines Erachtens aus den gegebenen Thatsachen 
mit Sicherheit nicht folgern; auf Ausführungen, welche nur hypothetischer 
Natur sein könnten, muss ich an dieser Stelle verzichten. 

Die Addison’sche Krankheit ist unter den gegebenen Umständen 
durch die Exstirpation der tuberculösen Nebenniere geheilt worden. 
Denn dass wirklich Heilung durch den chirurgischen Eingriff eingetreten 
ist, kann nicht bezweifelt werden: ich erinnere an den schweren Zustand 
der Patientin vor der Operation, die schnelle, andauernde Besserung, 
das Verschwinden sämmtlicher Symptome, die bedeutende Zunahme des 
Körpergewichts und den Eintritt vollkommenen Wohlbefindens nach der 
Operation. Obgleich bereits Fälle von Heilung dieser Krankheit mitge- 
theilt worden sind (cf. Neumann, Heilung eines Falles von Addison¬ 
scher Krankheit, Deutsche med. Wochenschr. 1894, No. 5) fehlte doch 
diesen der in meinem Falle erbrachte anatomische Nachweis einer Er¬ 
krankung der Nebenniere. Nachdem im Allgemeinen Morbus Addisonii 
bisher als unheilbare Erkrankung gegolten hat, dürfte der von mir 
zum ersten Mal am Lebenden geführte Beweis der Heilbarkeit durch 
Operation diese Anschauung modificiren und dazu ermuthigen, in an¬ 
deren Fällen dieselbe Behandlung zu versuchen. 

Welche Vorstellung man sich bezüglich des Vorganges der Heilung 
in diesem Falle bilden soll, ist schwer zu sagen und bietet der Hypo¬ 
these ein weites Feld. Falls das Wesen des Morb. Addisonii wirklich 
in einer Ausfallserscheinung beruhen sollte, müsste darauf hingewiesen 
werden, dass sich compensatorische Hypertrophie der anderen Neben¬ 
niere ausbilden kann, was experimentell an Thieren festgestellt worden 
ist. Ferner muss daran erinnert werden, dass mitunter versprengte 
Nebennierentheile verkommen, welche wohl ebenfalls vicariirend eintreten 
könnten; aber die Existenz solcher accessorischer Nebennieren darf als 
zu hypothetisch natürlich nicht ohne Weiteres für die Beurtheilung her- 
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angezogen werden. Jedoch scheint cs mir bei dem jetzigen Stand der 
Kenntnisse nicht ausgeschlossen, dass einfach gar nichts weiter geschehen 
ist, dass die andere Nebenniere sich vielleicht gar nicht verändert hat. 
Ich hebe dies hervor, weil ich in Anbetracht der sehr ungünstigen Pro¬ 
gnose der Krankheit es für richtig halten würde, wenn beide Neben¬ 
nieren afficirt sein sollten, sogar einmal beide zu entfernen, was unter 
der Voraussetzung einer nothwendigen Compensation natürlich als fehler¬ 
haft zu bezeichnen wäre. 

Die tuberculös erkrankte Nebenniere lässt sich viel leichter aus 
ihrer Umgebung herausschälen als die gesunde, weil 

a) sie meist verhärtet und bedeutend vergrössert ist, 

b) von schwieligem, fibrösem Gewebe, gleichsam einer Art Kapsel 
eingeschlossen wird und 

c) infolge der eingetretenen allgemeinen Abmagerung die Masse des 
umliegenden retroperitonealen Fettes vermindert ist. 

Ich würde vorschlagen, wenn nun einmal in Zukunft nach genauester 
Berücksichtigung aller diagnostischen Momente zur Operation geschritten 
werden sollte, beide Nebennieren blosszulegen, ihre Beschaffenheit durch 
Besichtigung festzustellen und die erkrankte bezw. beide zu exstirpiren. 
Sollte die Bekanntgabe dieses Falles dahin wirken, da.ss wieder einmal 
ein Fall operativ angegriffen, vielleicht gebessert und geheilt würde, so 
wäre der Zweck dieser Mittheilung erfüllt. Die absolut locale Tuber- 
culose der Nebenniere gehört nach meiner Meinung in das Gebiet der 
Chirurgie. 


Zciuchr. f. klüi. Medlciii. 31. Bd. H. 1 u. 2. 
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VIl. 

(Aus dem Peter-Paul-Hospital zu St. Petersburg.) 

lieber die krankhafte Verengerung und Verschliessung 
vom Aortenbogen ausgehender grosser Arterien. 

Von 

Dr. Ä. Högerstedt und Dr. H, Nemser. 

Im Jahre 1890 hat Einer von uns in der St. Petersburger inedicinischcn 
Wochenschrift No. 25 über einen Fall von Atresie des Ursprunges der 
Art. subclavia sinistra berichtet. Die objectiven Daten jener Kranken¬ 
geschichte erlauben wir uns hier nochmals zu recapituliren. 

Fall I (Dr. Högerstedt). 

Tagelöhnerin, 48 Jahre alt, verheirathet, kinderlos. Vor 11 Jahren acuter 
Gelenkrheumatismus; seitdem Herzklopfen und Athemnoth, welche — durch physi¬ 
sche Anstrengungen gesteigert — allmälig zu typischen „stenocardischen“ Anfallen 
ausgeartet waren. Etliche Wochen vor dem Eintritt in das Hospital war Oedem auf¬ 
getreten. Vom October 1889 bis zu dem am 5. Januar 1890 erfolgten Tode befand 
sich Patientin mit kurzen Unterbrechungen in unserer Beobachtung. 

Brustkorb im Quer- und Sagittaldurchmesser erweitert, starr. Dyspnoe dia- 
phragmalen Typus. Herzshok nirgends sicht- und fühlbar. Lungenemphysem. R. h. u. 
abgesackter, seröser Erguss. Arterien sclerotisch, trotzdem von verminderter Span¬ 
nung. Pulsus celer, regelmässig. Puls in allen Gefässen der linken oberen 
Extremität im Verhältniss zu rechts deutlich postponirend und um 
Vieles niedriger. Aortenbogenkuppe nicht fühlbar. Arterien tönen. In den Caro- 
tiden nur arteriodiastolisches Blasen. Im 2. rechten Intercostalraum ein rauhes systo¬ 
lisches und ein lautes, langes diastolisches Blasen mit den gewöhnlichen Verbrei¬ 
tungsrichtungen nach oben und unten. Beide Aortengeräusche auch 1. h. inter- 
scapular hörbar. Der erste Ton an der Herzspitze schwach und unrein. Massige 
Stauungserscheinungen an allen Organen der unteren Körperhälfte. 

Im Laufe der Beobachtung zahlreiche typische stenocardische Anfälle. Die An¬ 
fangs nicht über den rechten Sternalrand reichende Herzdämpfung nahm später immer 
mehr zu und erstreckte sich schliesslich 2 Querfinger über den rechten Sternalrand 
und bis zur vorderen Axillarlinie. Dabei wurde zum Schlüsse die Dämpfung auf den 
oberen Brustbeinabschnitten, welche zu Anfang nur schmal und undeutlich gewesen 
war, immer intensiver und breiter und überragte sowohl rechts als links den Rand 
des Brustbeins um 1 Querfinger. Zunahme der Stauungserscheiniingen. Besonders 
intensive Cyanose der linken oberen Extremität. 
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Klinische Diagnose; Endocarditis chronica. Stenosis et insufficientia val- 
vularum Aortae. Arteriosclerosis. Emphysema pulmonum. Hypertrophia et dilatatio 
totius cordis, praesertim ventriculi sinistri. Exsudatum pleuriticum serosum in- 
capsulatum dextrum. Hyperaemia cyanotica organorum abdominis omni um. — Aus* 
hier nicht näher zu erörternden Gründen wurde die Gegenwart w'ohl einer diffusen 
Dilatation der Aorta ascendens, nicht aber eines circumscripten Aortenaneurysma an¬ 
genommen. Die am linken Arm beobachteten Pulsphänomene wurden demnach zu 
irgend einem klinisch nicht näher definirbaren, im Anfangstheile der linken Subclavia 
belegenen Circulationshindemiss in Beziehung gebracht. 

Obductionsbefund (Dr. de la Croix): Hypertrophie und Dilatation beider 
Ventrikel, besonders des linken. Endocard in der Nähe der Aortenklappen verdickt 
und zwei Klappen der Aorta beträchtlich verkürzt. Hoher Grad von Sclerose der 
ganzen Aorta mit Betheiligung der Aortenklappen. Die Kranzarterien des Herzens 
zeigten dagegen nur ganz frische sclerotische Vorgänge. Herzmuskel makroskopisch 
unverändert. Circumferenz der Aorta dicht über dem Aortenostium 7,5 — 2 cm 
höher 9 —, auf der Höhe des Aortenbogens 10 cm. Arteria anonyma auch gleich- 
massig erweitert; sie besass bei einer Länge von 3 einen Querdurchmesser von 1,5 cm. 
Die von ihr abgehenden Carotis und Subclavia zeigten normales Verhalten. An 
Stelle der Ursprungsöffnung der linken Art. subclavia fand sich nur 
eine kleine, den Eindruck einer narbigen Verschmelzung machenden 
Einziehung. Im Uebrigen waren die linke Subclavia und die von ihr abgehenden 
Gefässe normal. — Lungen emphysematös. In der rechten Pleurahöhle abgekapselter 
seröser Erguss; Atelectasirung des unteren Lungenlappens. Nieren im Zustande be¬ 
ginnender Granularatrophie. Leber gleichfalls in geringem Grade cirrhotisch. Cyano- 
tische Hyperämie der Abdominalorgane. 

Gegenwärtig können wir jener Beobachtung zwei ähnliche Fälle an 
die Seite stellen, welche längere Zeit in unserer Behandlung gestanden 
haben. Im einen handelte es sich um Atresie der Art. anonyma an ihrem 
Ursprünge, im anderen um Obliteration der Anonyma und der ganzen 
rechten Subclavia, Axillaris, Brachialis und ihrer beiden Verzweigungen. 
Da diese Gefässverschlüsse auch klinisch diagnosticirt worden sind, so 
erlauben wir uns die Krankengeschichten der immerhin seltenen Fälle 
kurz mitzutheilen. 


Fall II (Dr. Högerstedt). 

Schwarzarbeiter, 56 Jahre alt. Vor 2 Jahren erfolgte plötzlich, aber ohne Stö- 
ning des Bewusstseins, isolirte Lähmung der ganzen rechten oberen Ex¬ 
tremität, welche sich im Verlaufe von 9 Monaten zum grössten Theiie zurück¬ 
bildete. Patient hat seit mehreren Jahren ausserdem wegen Herzklopfen, Schmerzen 
in der Herzgegend, Athemnoth mit Suffocationsanfällen, Schwellung der Beine etc. 
mehrfach in Hospitalbehandlung gestanden. Unsere Beobachtung bezieht sich auf 
die letzten 7 Monate vor dem im April 1893 erfolgten Tode. 

Thorax im sagittalen Durchmesser massig erweitert, dem Alter des Kranken 
entsprechend starr. Lungen mittleren Grades emphysematös. Al)solute Herzdäm¬ 
pfung verkleinert. Auf der vorderen Thoraxflächo Pulsation nirgends wahrnehmbar. 
Links vom Schwertfortsatze starke herzsystolische Einziehung. Grenzen der relativen 
Herzdämpfung 1 Querfinger jenseits des rechten Brustbeinrandes, links nicht genau 
bestimmbar. Auf den oberen Brustbeinabschnitten relative, 1 Querfinger über den 
rechten Sternalrand reichende Dämpfung. Längs dem ganzen Brustbeine 2 laute 
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Geräusche mit der für Stenose und Insufficienz der Aortenklappen typischen Verbrei¬ 
tung. Starke Pulsation beider Carotiden und der linken Subclavia. Rardialpuls 
links voll, schnellend, regelmässig. Rechts vom Ursprünge der Subclavia 
abwärts bis hinab zur Radialis Puls kaum fühlbar. Leichte Parese der 
rechten oberen, in ihrer Ernährung gegen die linke nicht zurückstehenden Extremität. 
Kuppe des Aortenbogens und Truncus anonymus nicht fühlbar. Sehr hoher Grad von 
Arteriosklerose. 

Während des Hospitalaufenthaltes zahlreiche typische „stenocardische“ Anfälle, 
welche unter Zeichen von zunehmender Herzschwäche zum Tode führten. 

Klinische Diagnose: Arteriosclerosis. Stenosis et insufficientia valvularum 
aortae. Dilatatio aortae ascendentis diffusa. Atresia originis arteriae subclaviae 
dextrae. Emphysema pulmonum. Degeneratio renum arteriosclerotica. Hypertrophia 
et dilatatio totius cordis. Pericarditis chronica fibrosa obliterans. Sclerosis arterianim 
coronariarum cordis cum degeneratione myocardii. Oedema pulmonum. Hyperaemia 
cyanotica organorum abdominis omnium. 

Anatomischer Befund (Dr. de la Crcix): Lungen ziemlich stark emphy¬ 
sematos und ödematös. Pericardium parietale und viscerale überall mit einander 
verwachsen, mit dem Scalpell übrigens ziemlich leicht von einander trennbar. Herz 
3 Fäuste gross. Hypertrophie und Dilatation beider Ventrikel, besonders des linken. 
Das Endocard des linken Ventrikels leicht verdickt; auch die Ränder der Aorten¬ 
klappen nur leicht verdickt, aber erheblich verkürzt, wodurch das Ostium aortae 
beträchtlich verengt ist. Starke atheromatöse Umwandlung der ganzen ßrustaorta 
und der Coronararterien des Herzens. Diffuse cylindrische Erweiterung der aufstei¬ 
genden Aorta. Der Ursprung der Art. anonyma ist stark verengt und prä- 
sentirt sich als rundliche, nur 1,5 mm im Durchmesser haltende Oeff- 
nung. Die Art. anonyma unterhalb dieser ringförmigen Verengerung, ebenso wie 
die von ihr abgehenden Subclavia und Carotis durchaus normal. An der vorderen 
Wand findet sich im Myocard des linken Ventrikels ein wallnussgrosser, die ganze 
Wanddicke einnehmender Herd von graugelber Farbe und vermehrter Consistenz. — 
Cyanotische Hyperämie der Bauchorgane. Mässiger Grad von chronischer inter¬ 
stitieller Nephritis. Alter Infarct in der rechten Niere. 

Der durch die Section widerlegte, den Sitz der Atresie betreflfende 
klinische Fehlschluss war durch die gleich starke und und anscheinend 
isochrone Pulsation beider Carotiden bedingt. Das Zustandekommen 
dieses Phänomens ist übrigens verständlich, wenn man sich die relativ 
kurzen Wege vorhält, auf welche die Anastomosenbildung zwischen den 
Carotiden angewiesen ist, und wenn man an die zahlreichen Verbindungs- 
inöglichkeiten denkt: Thyreoideae superiores, Linguales, Maxillares ex- 
temae und intemae seitens der äusseren, Circulus Willisii seitens der 
inneren Carotiden. 


Fall in (Dr. Nemser). 

Schmied, 40 Jahre alt, mässiger Trinker. Syphilis geleugnet. Früher gesund. 
1880 acuter Gelenkrheumatismus; seitdem krank. Erst vor 3 Jahren aber kam es 
plötzlich zu krankhaften Erscheinungen von Seiten des Herzens: Schmerzen in der 
Herzgegend und in der rechten oberen und linken unteren Extremität, Athemnoth 
und Herzklopfen. Von dann ab befand sich der Kranke 7 Mal im Peterpaulhospital. 
Unsere Beobachtung bezieht sich auf das ganze letzte Lebensjahr des Kranken. 
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Den früher gesammelten Notizen entnehmen wir Folgendes. Athletischer Körper¬ 
bau. ünterhautfettgewebe gut entwickelt. Beträchtliches Oedem an den unteren Ex¬ 
tremitäten, Ascites. Herz yergrössert; Dämpfungsgrenzen 3 Rippenknorpel bis zur 
6. Rippe, Mitte des Brustbeins bis hinaus über die linke Mamillarlinie. Spitzenstoss 
im 5. Intercostalraum auswärts von der Mammillarlinie. Arrhythmie. An der Herz¬ 
spitze bald ein systolisches, bald ein diastolisches, bald gar kein Geräusch. Zu Zeiten 
waren die auscultätorischen Erscheinungen von Seiten des Herzens so undeutlich, 
dass es unmöglich war, sie zu definiren. lieber der Aorta und den Carotiden 2 reine 
Töne. Puls in der rechten Radialis nicht vorhanden —, links sehr arhyth- 
misch. In der Gegend der Ansätze der zweiten Rippenknoipel eine der Breite des 
Brustbeins entsprechende, nicht intensive Dämpfung. Leber anscheinend stai*k ver- 
grössert und schmerzhaft, von vermehrter Consistenz und leicht höckriger Oberfläche, 
überragt den Rippenbogen um 2—4 Querfinger je nach dem Grade der Compensations- 
störung. In den Lungen nichts Besonderes. Im Ham Albumen je nach der Grösse 
der Stauungserscheinungen. 

Aus der Zeit unserer eigenen Beobachtung wäre dem Folgendes hinzuzufügen. 
Das systolische Geräusch an der Herzspitze verschwand nur einmal für wenige Tage, 
als die Compensationsstörung als nahezu beseitigt gelten konnte. Als der Zustand 
sich wieder verschlechterte, kehrte das Geräusch — zunächst nur bei liegender 
Haltung des Kranken wieder, mit fortschreitender Compensationsstörung wurde es 
aber auch bei stehender Haltung wahrnehmbar und verbreitete sich schliesslich auf 
das untere Sternalende unter Hinzugesellung von Leberpulsation und Undulation der 
Jugulamerven, allgemeiner Vergrösserung der Herzdämpfung*, Zunahme der subjec- 
tiven Beschwerden und der Stauungserscheinungen. Der Puls fehlte rechts so¬ 
wohl in der Radialis, als auch in d er Brachialis und Subclavia, dagegen 
waren Pols und Töne in beiden Carotiden gleich deutlich. Das Oedem pflegte 
früher und stärker in der rechten oberen Extremität aufzutreten; auch war die 
Cyanose am rechten Arm stärker als links ausgeprägt. Die Dämpfung in der 
Höhe der zweiten Rippenknorpel überschritt nicht den Steraalrand. Durch die in 
den letzten Lebensmonaten vorhandene Bronchitis wurde viel schleimigeitriges Sputum 
zu Tage gefordert, in dem Tuberkelbacillen nicht nachweisbar waren. Rechts ent¬ 
wickelte sich Hydrothorax. 

Wie auch aus den früher gemachten Erfahrungen hervorging, war der Effect 
der therapeutischen, auf relative Beseitigung der Compensationsstörung gerichteten 
Massnahmen niemals von langer Dauer. Aus der ganzen Reihe der angewandten 
Herzmittel bewährten sich Calomel und in zweiter Linie Diuretin am besten. Beson¬ 
ders erwies sich ersteres, nach NothnagePs Vorschrift verordnet, häufig von über¬ 
raschend günstiger Wirkung. Dabei ist zu beachten, dass, obwohl dem Kranken im 
Lauf der Jahre im Ganzen ca. 30 g Calomel gegeben wurden, sich nachtheilige 
Nebenwirkungen nicht zu erkennen gaben; die Nieren blieben bis zum Lebensende 
gesund. 

Klinische Diagnose: Myocarditis chronica. Insufficientia valv. bicuspidalis 
et tricuspidalis (zeitweise) relativa. Obliteratio arteriae subclaviae dextrae et conti- 
nuitatum ejiisdem. Hypertrophia et dilatatio cordis totius. Ascites. Hydrothorax 
dexter, llyperaemia cyanotica organorum abdominis omnium. 

Obductionsbefund (Dr. de la Croix). Ascites. Hydrothorax rechts. 
Lungen voluminös, emphysematös. Cor bovinum. Starke Dilatation beider, Hyper¬ 
trophie besonders des rechten Ventrikels. An der Herzspitze, im Zipfel des linken 
Ventrikels, ein aneurysmaähnlicher Sack von llühnereigrösse. Hier ist das Endocard 
verdickt, im Uebrigen finden sich nur leichte Verdickungen an den Klappenrändern 
der Tricuspidalis^ welche aber an ihrer Glätte kaum eingebiisst haben. Starke athe- 
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romatöse Umwandlung und Erweiterung der Aorta. An Stelle der Ursprungs- 
Öffnung der Art. anoyma findet sich nur eine trichterförmige Vertie¬ 
fung. Die Lichtung der Anonyma in ihrem weiteren Verlauf, der Sub¬ 
clavia, Brachialis, Radialis und Ulnaris des rechten Arms ist voll¬ 
ständig verwachsen. Die genannten Gefässe sind zu vollständig soliden Strängen 
umgewandelt. Die rechte Carotis dagegen besitzt bis zu ihrem Ursprung aus der 
Anonyma hin ein ganz normales Lumen. Das Myocard von fester Consistenz, blass¬ 
brauner Färbung mit weisslichen Flecken auf dem Durchschnitt. Milz stark ver- 
grössert, Kapsel verdickt; auf der Oberfläche strahlige narbige Einziehungen, deren 
gummöser Ursprung wahrscheinlich ist. Nieren wenig vergrössert, Kapseln schwer 
trennbar; an der Oberfläche narbige Einziehungen (nach Infarcten). Leber verkleinert, 
von höckriger Oberfläche, sehr fest, auf Durchschnitten von muskatnussähnlicher 
Zeichnung mit beträchtlicher Vermehrung des Bindegewebes. 

Auch in diesem Fall hatte die Normalität der Pulserscheinungen in 
der rechten Carotis den Gedanken an die Möglichkeit einer Obliteration 
der Anonyma überhaupt nicht aufkommen lassen. 

Wir können Quincke, welcher angiebt, dass klinisch sich deutlich 
manifestirende Verengerungen der Art. anonyma, subclavia und carotis 
sin. an ihren Abgangsstellen bei Arteriosclerose „gamicht selten ver¬ 
kommen“, durchaus* nicht beipflichten. Eine genaue Durchsicht der ein¬ 
schlägigen Literatur der letzten 25 Jahre hat uns von der Seltenheit 
solcher Gefässverschlüsse entschieden überzeugt. 

Aber überraschender als ihre Seltenheit wirkt die in der Mehr¬ 
zahl dieser spärlich verstreuten Berichte verzeichnete auffallende That- 
sache, dass nach Ausschaltung eines oder selbst mehrerer solcher 
Magistralrohre des Arteriensystems die dauemdeAusgleichung ohne wesent¬ 
liche Beeinträchtigung des resp. der betroffenen Gefässbezirke stattge- 
gefunden hatte. Auch Quincke betont das seltene Vorkommen tieferer 
Functionsstörungen, und selbst geringe Aenderungen wie Kühle und leichtes 
Eingeschlafensein der betroffenen Extremität wurden in der Regel vermisst. 
Typische Beispiele dieser Art bieten die Beobachtungen von 0. Heubner, 
Gingert, Dejerine und Huet. 

Im ersten Falle handelt es sich um eine allmälig entstandene throm¬ 
botische Verschliessung der rechten Art. subclavia dicht unter ihrem 
Abgänge bei einer 52jährigen Phthisica, welche abgesehen von den Aen¬ 
derungen des Pulses nur zeitweilig aufgetretene Schmerzen und Kraft¬ 
verminderung im rechten Arme als einzige Schädigungen aufgewiesen 
hatte. Gingert beschreibt den Zustand eines 24jährigen Mannes, bei 
welchen der linke Arm, trotzdem alle Zeichen einer Obstruction der 
linken Art. subclavia Vorlagen, nur etw^ weniger voluminös und schwächer 
war als der rechte. Döjerinc und Huet fanden bei einem 46jährigen 
Alkoholiker, der nur zeitweilig an Schwindelanfällen mit Bewusstseins- 
verlust gelitten hatte, gänzliche Obliteration der Art. anonyma und Carotis 
sin. an ihren Abgangsstellen. Die Blutzufuhr des Gehirns, welches durch- 
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aus normal functionirt hatte, war also allein durch eine Vertebralis be¬ 
wirkt worden. 

Dort, wo wie in diesen Fällen die ßlutzufuhr ganz allmälig versiegt, 
und die Änastomosen Zeit haben sich ihrer wachsenden Aufgabe ange¬ 
messen nach und nach zu erweitern, ist der Mangel gröberer Schädi¬ 
gungen noch leichter verständlich. Wie breit und prompt eingreifend 
diese Anpassungsfähigkeit des Organismus eigentlich angelegt ist, wird 
aber noch mehr durch jene Fälle beleuchtet, deren klinische Geschichte 
anzunehmen berechtigt, dass die dauernde Gefässverlegung plötzlich her¬ 
eingebrochen war, und dass sich trotzdem der functioneUe Ausfall des 
seiner Blutzufuhr beraubten Bezirks nicht in befürchteter Weise geltend 
gemacht hatte. In diese Kategorie gehört unser zweiter Fall. Die offen¬ 
bar plötzlich erfolgte Verlegung der Anonyma hatte nur zu temporärer 
Lähmung des rechten Arms geführt; keine Störung des Bewusstseins, 
keine Gangrän! Noch weit merkwürdiger ist der auch in chirurgischer 
Beziehung interessante Bericht James Lane’s von einem 15jährigen 
Knaben, welcher beim Versuch aus einem noch in Bewegung befindlichen 
Eisenbahnwagen zu springen, zwischen diesen und den Perron gefallen 
und noch einige Fuss weit fortgeschleift worden war. Er bot das sehr 
seltene Bild einer Fractur beider Schlüsselbeine, complicirt mit Fractur 
der oberen Rippen einer Seite und completer Compressionsthrombose der 
betreffenden Art. subclavia, welch letztere aber ausser einer Anästhesie des 
kleinen Fingers weiter keine Folgen hatte. Bei der Entlassung des Kranken 
in der achten Woche waren alle Brüche geheilt, die Armbewegungen frei 
und schmerzlos, aber die Pulsation in den Arterien des rechten Armes 
war nicht zurückgekehrt. 

Ein auf die Abgangsstellen beschränkter Verschluss selbst beider 
Carotiden kann, wie der Döjörine-Huet’sche Fall beweist, ohne ernstere 
Störung der Hirncirculation bestehen, wenn die in Anspruch genommenen 
Änastomosen ausreichen und in ihrer Wirkung durch eine normale Be¬ 
schaffenheit der peripheren Arterien unterstützt werden. Ist, wie Kuss¬ 
maul auf Grund seiner zwei Beobachtungen von spontaner, allmäliger 
Verschliessung grosser Halsarterienstämme annahm, die Anastomosen- 
entwickelung durch eine ungenügende Ausbildung der Aa. communicantes 
des Circulus Willisii oder sonstwie unzureichend, so können auch in 
solchen Fällen Schwindel, Krämpfe, Störungen des Bewusstseins und 
ähnliche Gehimsymptome in die Erscheinung treten. Zu schweren und 
dauernden Defecten der Gehirnfunction mit organischer Läsion der 
Gehimsubstanz führen dagegen, ganz abgesehen von etwa möglichen Mit¬ 
schädigungen der eigentlichen Gehirngefässe, jene Obliterationen der Ca¬ 
rotiden, welche bis zum Foramen caroticum der Schädelbasis hinauf¬ 
reichen und sich in die Carotis cerebralis fortsetzen. So berichtet Lan- 
ccreaux von einem jungen Mann, der seit 5 Monaten an einem luetischen 
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Exanthem gelitten hatte, und bei welchem nach dem plötzlich unter Ge- 
himerscheinungen erfolgten Tode beide Carotides internae fast vollständig 
obliterirt und in ihren Wandungen von syphilitischen Neubildungen durch¬ 
setzt gefunden wurden. Quincke (1. c.) constatirte Verschluss der Carotis 
sin. und Pulslosigkeit ihrer Aeste in einem wahrscheinlich durch Er¬ 
weichung bedingten, übrigens nicht zur Obduction gelangten Falle von 
rechtsseitiger Hemiplegie, üeber zwei durch totalen Verschluss der linken 
Carotis complicirte Aneurysmen des Aortenbogens berichtet E. Frankel. 
Im ersten Falle fand sich bei einem 51jäbrigen Manne ein grosser Er¬ 
weichungsherd in der linken Hemisphäre, welcher 5 Monate vordem zu 
einem Schlaganfalle mit consecutiver totaler rechtsseitiger Hemiple^e 
geführt hatte. In der Carotis cerebralis sin. fand sich ein derbes, ad- 
härentes, organisirtes Gerinnsel, welches das Lumen eine Strecke weit 
verschloss. Am leeren Anfangstheile der Carotis waren die Wandungen 
mit einander verklebt, das untere Ende war äusserlich mit der Wand 
des faustgrossen Aneurysma verwachsen und der Eingang in das Gefäss 
nur durch eine schlitzartige Vertiefung angedeutet, über welche die Intima 
der Umgebung continuirlich fortzog. — Der zweite Kranke, ein 54jähr. 
Mann, hatte wiederholte Schlaganfälle und in Folge davon Demenz. Vom 
Anfang der Beobachtung pulsirte die linke Carotis ungleich schwächer 
als die rechte, und fehlte der Puls in der linken Temporalis. Im Lauf 
mehrerer Monate wurde der Puls in der linken Carotis immer undeut¬ 
licher, zuletzt unfühlbar. Man fand einen derben, rostfarbenen, die linke 
Carotis von ihrem Ursprung nur bis zur TheUungssteUe total obturiren- 
den Thrombus und im Gehirn zahlreiche Erweichungsherde. 


Wenn wir nun auf die aetiologischen Bedingungen und auf die patho¬ 
logische Natur dieser Gefässverschlüsse eingehen, so ist vor Allem zu 
bemerken, dass uns vielleicht nur mit Ausnahme des ersten Fränkel- 
schen nicht ein einziger durch die Section beglaubigter Fall von embo- 
lischer Verlegung der Abgangsstelle einer der grossen aus dem Aorten¬ 
bogen entspringenden Arterien in der Literatur begegnet ist. Verschluss 
der Subclavien durch plötzlich einwirkende Gewalten, wie im oben er¬ 
wähnten Fall Lane’s, gehört zu den chirurgischen Raritäten. Ueber 
einen Fall von Quetschung der linken Subclavia bis zu schlitzförmiger 
Verengerung ihres Lumen, deutlicher Retardation und bedeutender Ab¬ 
schwächung des Pulses der betreffenden Extremität durch ein Oesophagus- 
carcinom berichtet M. Taube. Der Fall ist auch diagnostisch beachtens- 
werth, da die Symptome von Seiten des Pulses, linksseitige Stimmband¬ 
lähmung, Fehlen jeglicher Schmerzen und Mangel von subcutanen Lymph- 
drüsenschwellungen zur fälschlichen Annahme eines Aneurysma des 
Aortenbogens verleitet hatten. Schlitzfönnige Verengerung der Gefäss- 
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Ursprünge durch solchen Druck von aussen her kann ja zuweilen wohl 
auch durch ein Aneurysma des Aortenbogens bewirkt werden. Ebenso 
ist es denkbar, dass eine Verzerrung der Gefässostien durch die Wand¬ 
dehnung der Aorta von innen her statthnden kann, wenn letztere aneu- 
lysmatisch erweitert wird. Auch Drüsengeschwülste, Knochenauflage¬ 
rungen an den in Frage kommenden Skeletttheilen, entzündliche Pro- 
ducte und der Zug des aus ihnen resultirenden Narbengewebes (Spitzen- 
affectionen der Lungen) können in ähnlicher Weise mechanisch wirken. 
Indessen sind alle diese Momente gegenüber den durch Sclerose entstan¬ 
denen Aenderungen der Gefässwand nur von untergeordneter ätiologischer 
Bedeutung. 

Zweifellos hat an den uns interessirenden Verschlüssen der grossen 
aus dem Aortenbogen entspringenden Gefässe, sofern es sich um Steno- 
sirung ihrer Ostien handelt, die Arterioclerose einen grossen Antheil. 
Vor Allem ist hierbei im Auge zu behalten, dass es sich in allen solchen 
zu unserer Kenntniss gelangten Fällen ausnahmslos um höhere Grade 
atheromatöser Entartung handelte. Da die aufsteigende Aorta und der 
Aortenbogen hierbei einer diffusen Erweiterung unterliegen, ist die Mög¬ 
lichkeit einer begrenzten und plötzlich in Scene tretenden Schädigung 
der Gefässwand an den Ursprüngen der grossen Arterien nicht von der 
Hand zu weisen.. Wir erhalten also somit Bedingungen, welche für das 
Zustandekommen eines wandständigen Thrombus günstig sind (vergl. 
R. Virchow, Gesammelte Abhandl. 1856, und R. Thoma, Allg. pathol. 
Anatomie 1894, S. 341). Eine sichere Beobachtung dieser Art liegt von 
Heubner (1. c.) vor. Es fand sich im Anfangstheile des Arcus aortae 
und in der Anonyma hochgradige Verdickung und Entartung der Intima 
und an einer etwa bohnengrossen Fläche eine Reihe rauher, ihres Epithels 
beraubter, flacher, zum Theil mit Fibrin bedeckter Stellen. In der 
rechten Subclavia, dicht unter ihrem Abgänge sass ein faserstoffiger, 
einer Seite der Intima ziemlich fest anhaftender, das Lumen fast ganz 
verstopfender, zolllanger Thrombus, dessen allmälig und schubweise er¬ 
folgte Entstehung sich auch klinisch zu erkennen gegeben hatte. — 
Die thrombotische Verschliessung im zweiten Fränkel’schen (1. c.) Falle 
erklärt sich ohne Weiteres aus der Gegenwart zweier sackförmiger, mit 
Thrombusmassen erfüllter Aneurysmen des Aortenbogens. Auch im 
zweiten von uns beobachteten Fall legten die anamnestischen Daten eine 
thrombotische und zwar plötzlich erfolgte Verschliessung des Ursprungs 
der Art. anonyma ohne Weiteres nahe. Bei der fast 10 Jahre später 
erfolgten Section konnte freilich nicht daran gedacht werden, den ana¬ 
tomischen Beweis dafür anzutreten. 

Bekanntlich sind die Abgangsostien der Gefässe die Prädilections- 
stellen der Arteriosclerose. Ihre frühesten Stadien erkennt man ja gerade 
an der wallartigen Intimaverdickung, welche die Gefässursprünge ring- 
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förmig umsäumt. Wir wissen aber nach den heute wohl kaum ange¬ 
strittenen Untersuchungsergebnissen Thoma’s, dass diese scheinbaren 
Verengerungen der Gefässlumina nur Leichenerscheinungen sind; im Leben 
erleidet die Lichtung der sclerotischen Arterie keine Einbusse, weil durch 
den im Gefäss herrschenden Blutdruck die zur Compensation der primär 
erkrankten Media gebildeten Intimaverdickungen aus dem Lumen der 
betroffenen Arterie herausgedrückt werden. Es wäre also schwer zu ver¬ 
stehen, wie die sclerotische Umwandlung der Arterienwandung für sich 
allein zum Verschluss eines Gefässursprunges führen sollte. Dagegen Lst 
der Vorgang einer Verlegung der Abgangsstellen gewisser Gefässe sehr 
wohl verständlich, wenn man sich vorhält, dass die Gefässw'and durch 
den sclerotischen Process brüchiger geworden ist, und dass die Arterien 
in Folge dessen gerade an ihren Ostien verletzbar geworden sind. Wir 
kommen also zu der Schlussfolgerung, dass im Allgemeinen der Sclerose 
nur eine vermittelnde Wirkung, der Thrombose dagegen die Hauptrolle 
beim Vorgang des Verschlusses der Gefässursprünge zugeAviesen ist. 

Auf die pathogenetische Bedeutung des durch die diffuse Erweite¬ 
rung der oberen Aortenabschnitte gegebenen mechanischen Moments ist 
bereits hingewiesen worden. Es ist klar, dass die durch sie geschaffene 
Disposition bei Ausbildung eines circumscripten Aortenaneurysma eine 
gewaltige Steigerung erfahren muss. Preisendörfer fand — merk¬ 
würdigerweise erst auf dem Sectionstische — an einem 45jähr. Indi- 
Anduum vollständigen Verschluss der Anonyma und nahezu vollständigen 
Verschluss der Carotis und Subclavia sin. in Folge von Aneurysma des 
Aortenbogens und gleichzeitig vorhandenem Oesophaguscarcinom. Ein 
ähnliches Präparat birgt, wie Preisendörfer berichtet, die Kölner Samm¬ 
lung und einen ähnlichen Fall habe Riegel beobachtet. — Für die Fälle 
dagegen, bei denen ein umschriebenes Aneurysma nicht vorliegt, muss 
die letzte Ursache doch wohl von anderswo hergeleitet werden. Nun ist 
für unsere Deduction bedeutungsvoll, dass gerade die Beobachtungen, 
welche sich auf Stenosen der Anonyma, der Subclavia dextra und sinistra 
(Heubner 1. c., Dej6rine-Huet, Högerstedt 1. und 11.)^) beziehen, 
kein Aneurysma, wohl aber Atheromatose und diffuse Erweiterung der 
oberen Aorta aufweisen. Denn es liegt nahe für die Pathogenese dieser 
Fälle die mechanischen Einflüsse heranzuziehen, welche durch die präva- 
lirende Action der oberen Extremitäten gegeben sind. In scheinbarem 
Gegensatz zu dieser Hypothese hat freilich Einer von uns a. a. 0. auf 

1) Wir abstrahiren hier von der Gingcrt’schen Beobachtung, weil es sich um 
einen 24jährigen Mann handelte, der am Leben blieb und dessen angenommene 
Arteriosclerose ätiologisch dunkel ist. — D6j(irine und Huet fanden gänzliche Ob¬ 
literation der Anonyma an ihrer Abgangsstelle. Die Lichtung der Carotis sin. war 
dagegen durch atheromatose Gewebstrümmer bis zur Dicke eines Stecknadelkopfes 
verengt — ein Geschehniss offenbar jüngeren Datums. 
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die gleichen Ursachen als begünstigendes Moment der Dilatation dieser 
Gcfässabschnitte hingewiesen. Wir glauben aber, dass beide Anschauungen 
nebeneinander zu Recht bestehen bleiben dürfen, und dass wir hier einem 
der vielen histologischen Probleme gegenüberstehen, deren physiologische 
Lösung — wie so oft — in individuellen Verschiedenheiten zu suchen 
wäre. Eine indirecte Bestätigung unserer Ansicht glauben wir in dem 
Umstande erblicken zu dürfen, dass isolirte, auf arteriosclerotischer Grund¬ 
lage erfolgte thrombotische Verschliessung der Carotiden bei Abwesen¬ 
heit von Aortenaneurysma — soweit wir nach der uns vorliegenden 
Literatur schliessen dürfen — autoptisch nicht nachgewiesen worden ist. 
Wir gelangen also zu dem auch in diagnostischer Hinsicht interessanten 
Schluss, dass thrombotische Stenosirung der Subclavien resp. Anonyma 
schon bei einfacher diffuser arteriosclerotischer Dilatation der oberen 
Aorta beobachtet werde, dass ein solcher Verschluss der Carotiden da¬ 
gegen dank ihrer weniger exponirten Lage wahrscheinlich erst dann ent¬ 
stehen könne, wenn die Aortenwand in der Umgebung ihrer Abgangs¬ 
stellen der stärkeren Schädigung durch circumscripte Aneurysmabildung 
unterworfen wird. 


Unser dritter Fall zwingt uns aber auch zu der in pathogenetischer 
Beziehung noch nicht endgiltig entschiedenen Frage von der ausgedehnten 
Obliteration grosser Arterien, wie sie vorzüglich an den unteren, seltener 
an den oberen Extremitäten angetrofifen wird, Stellung zu nehmen. Diese 
Gefässerkrankungen sind ja nach Analogie der von Köster, Fried¬ 
länder, Pauli, Thoma und Ewald in der Umgebung verschiedener 
chronisch entzündlicher Vorgänge gefundenen secundären Obliteration 
kleiner Arterien auf zum Theil primäre entzündliche Intimawucherungen 
bezogen und unter dem von Friedländer übernommenen Namen als 
Endarteriitis obliterans zusammengefasst worden. Von Friedländer 
waren aber bekanntlich nur die damals eben erst durch Heubner dem 
raedicinischen Interesse näher gerückte luetische Erkrankung der Hirn¬ 
arterien und zweitens — freilich weniger berechtigt — die physiologi¬ 
sche Obliteration des Ductus BotaUi und der Nabelarterien als Proto¬ 
typen einer primären obliterirenden Endarteriitis hingestellt worden. Da¬ 
gegen hatte bald darauf v. Winiwarter die Erscheinungen der spon¬ 
tanen, nicht senilen Gangrän zu einer gleichfalls primären Endarteriitis 
obliterans in Beziehung gebracht, welche sich auf die grossen Arterien 
der unteren Extremitäten auszudehnen pflegt, und andererseits tauchten 
sporadisch immer wieder Beobachtungen auf, welche es wahrscheinlich 
machten, dass zuweilen auch grosse Arterien des Stamms und der Extre¬ 
mitäten von einer primären Arteriitis obliterans syphilitica ergriffen 
werden könnten. 
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Die V. Winiwarter’sche Gefässerkrankang war als nächste Ursache 
der spontanen Gangrän von der gesammten wissenschaftlichen Welt an¬ 
standslos acceptirt worden. An die aus der älteren Literatur hervorge¬ 
suchten Beobachtungeu Skegg’s, Lariviere’s, Jaesche’s und Burow’s 
reihten sich in der Folge die Befunde von Le Dentu, Savory, 
Riedel und die sehr merkwürdige Mittheilung Aldibert’s. Hier in 
Russland hatte Wolkowitsch an der Hand dreier Fälle eine eingehende 
Nachprüfung der Wini wart er'sehen Untersuchungen vorgenommen und 
in jeder Beziehung gleiche Ergebnisse gewonnen. Inzwischen waren in den 
80ger Jahren Beobachtungen — freilich ohne Sectionsbefunde — von 
den Engländern Gould, Hadden und Walsham laut geworden, in wel¬ 
chen es sich um weitverbreitete, diffuse Arterienobiiteration an den 
oberen Extremitäten gehandelt hatte, FäUe, deren klinische Erscheinungen 
cs ohne Weiteres geboten hatten, sie der Winiwarter’schen Endarteriitis 
obliterans unterzuordnen. Diese Ansicht gewann eine feste Stütze, als 
A. Will in die Lage kam, einen diesbezüglichen von Baumgarten er¬ 
hobenen Sectionsbefund zu veröffentlichen. — Gegen die scheinbar fest 
fundirte Deutung dieser klinischen und anatomischen Thatsachen ist aber 
bekanntlich vor drei Jahren v. Zoege-Manteuffel auf einem fein be¬ 
obachteten klinischen Material fussend in durchaus überzeugender Weise 
aufgetreten. Durch die grundlegenden Arbeiten Richard Thoraa’s, des 
ruhmvollen Vertreters der Dorpater Schule, ganz offenbar beeinflusst 
fassen er und Weiss, der auf seine Veranlassung die histologischen 
Untersuchungen voUführte, den in Rede stehenden Vorgang als eine 
hochgradige Arteriosclerose mit autochtoner Thrombose auf und fordern, 
dass der Ausdruck Arteriitis obliterans zu streichen sei, da es sich nicht 
um ein directes Zuwachsen des Gefässrohres, sondern um Thromben und 
Organisation, also um Substitution handle. Denn es lasse sich die 
Sclcrose der Intima bis weit in die Peripherie verfolgen — nicht so der 
Gefässverschluss, welcher nur bis zu den Arteriae digitales reiche und 
durch centralwärts fortschreitende Thrombose bedingt sei. Dabei sei zu 
beachten, dass die Ernährung der Peripherie durch kleinste Arterien und 
Capillaren besorgt werden könne. Es könne also, wie Zoege an der 
Hand einer grossen Reihe von Fällen beweist, sclerotische Gefässoblite- 
ration mit ein- oder beiderseitigem Fehlen des Pulses in den strangför¬ 
mig umgewandelten Arterien Jahre lang unter dem Bilde des angiosclc- 
rotischen Rheumatismus bestehen, ohne dass cs zu den Erscheinungen 
der spontanen Gangrän zu kommen brauche. In anderen Fällen dagegen 
trete diese nach längerer oder kürzerer Dauer jenes als Prodromal¬ 
stadium aufzufassenden angiosclerotischen Rheumatismus — gewöhnlich 
im Anschluss an eine der bekannten Gelegenheitsursachen (Trauma, Er¬ 
frierung etc.) in die Erscheinung. — Wir erkennen den hohen Werth 
dieser exacten Aufklärungen schon darum an, weil sie ihre allgemeine 
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pathologische Begründung in dem von den Thoma’schen Schülern Sack, 
Mehnert, Bregmann gelieferten Nachweise finden, dass die Angio- 
sclerose in auffälliger Weise die Arterien und Venen des Unterschenkels 
und Busses, des Armes und der Hand bevorzuge. Fälle, wie die jüngst 
von Michailow bei einem 29jährigen Manne beobachtete und in offen¬ 
barer Unkenntniss der ausserrussischen Literatur als multiple Endarteriitis 
obUterans beschriebene Obliteration der grösseren Arterien aller vier 
Extremitäten, müssen ja sicherlich als Paradigmata der Angiosclerose 
angesprochen werden. Wir geben aber zu bedenken, dass es sich in 
den Fällen der Engländer dreimal um 19j. Individuen handelte, welche 
am übrigen Gefässsystem keine Sclerose aufwiesen, und dass wie in 
diesen, so auch in anderen Fällen die isolirte Localisation des Processes 
an einer oder der anderen Extremität nicht zu Gunsten der mehr sym- 
metrisch angeordneten Angiosclerose zu sprechen geeignet ist. 

Wenden wir uns nun zur Besprechung der noch selteneren im Ge¬ 
folge der Syphilis auftretenden Obliteration grosser Arterien, so ist zu¬ 
nächst daran zu erinnern, dass Lancereaux, noch vor der Heubner- 
schen Publication, gestützt auf die von ihm selbst sowie-von Dittrich, 
Gildemeester und Hoyak, Virchow, Meyer, Bristowe, Steen¬ 
berg und Wilks bei Syphilitikern beobachtete Obliteration der Carotides 
intemae gefolgert hatte, dass es eine specifisch syphilitische Arteriitis 
gebe, welche ausser den Himarterien mit Vorliebe auch die Carotiden 
befalle. Wir haben eine Bestätigung dieser Behauptung nicht finden 
können. Uebrigens bezieht sich die Lancereaux'sehe Beschreibung 
wohl auch mehr auf das vereinzelte Auftreten von gummösen Neubil¬ 
dungen in der Arterienwand, denn er sagt: „une ou plusieurs arteres, 
quelque fois deux arteres symmetriques ont leurs parais öpaissies dans 
un point limitö, car ces lösions, comme toutes ceUes, qui font partie de 
la Periode tertiaire de la syphilis, ont pour caractere principal d’ötre 
peu ötendues ou circonscrites.“ Die Beobachtungen weitverbreiteter, 
diffuser Obliteration grosser Arterien im Gefolge der Syphilis sind so 
spärlich verstreut, dass es nicht berechtigt erscheint, die diesbezügliche 
Prävalenz eines oder des anderen Gefässgebietes ziffermässig belegen zu 
wollen. Klotz citirt die Fälle Lang’s, v. Zeissl’s u. A. und be¬ 
schreibt selbst eine syphilitische Endarteritis der Arteria poplitea und 
ihrer Aeste, welche durch Jodkalium und Quecksilber zur Heilung ge¬ 
bracht wurde. Nikolsky und Lawrowsky beschreiben eine syphiliti¬ 
sche obliterirende Endarteriitis und Endophlebitis, welche bei einem 
28jährigen Soldaten nach anstrengendem Marsch und schwerer Körper¬ 
arbeit zu Mummification des Busses führte. Ueber ähnliche Fälle be¬ 
richten Wassiljew und Matwejew. D’Ornellas schildert eine dia¬ 
gnostisch von Fournier, Duplay und Verneuil bestätigte syphilitische 
Endarteriitis bei einem vor 20 Jahren syphilitisch inficirten 45j. Manne 
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mit partieller Gangrän des 3. und 4. Fingers der linken Hand und 
Fehlen des Pulses in den wie derbe Stränge sich anfühlenden Arterien 
des linken Annes angefangen vom Arcus palmaris bis zum unteren 
Drittel der ßrachialis. Erst im mittleren Drittel dieser Arterie war der 
Puls schwach fühlbar und nahm nach oben hin allmälig an Stärke zu. 
Aut den von der Peripherie centralwärts gerichteten Verlauf dieser 
Affection hatte schon früher Hutchinson in einem Falle syphilitischer 
Arteriitis der Arteriae digitales und des Arcus palmaris der linken Hand 
hingewiesen. Dagegen berichtete Wallis über eine auf Syphilis zu be¬ 
ziehende chronische Arteriitis mit Betheiligung aller drei Arterienhäute, 
welche bei einem 13j. Mädchen zu Verengerung fast der ganzen Aorta 
und der Lungenarterie geführt hatte, und Kanders fand bei einem 35- 
jährigen Manne, der 6 Jahre hach der luetischen Infection an ausge¬ 
breiteter Arteriitis gestorben war, Veränderungen der Arterien, welche 
theilweise zu einer sehr beträchtlichen Verengerung ihres Lumen geführt 
hatten und sich hauptsächlich auf die Art. fossae Sylvii sin., die Bra- 
chialis dextr., Cruralis’sin., Renalis, Lienalis, Aorta ascendens und 
Coronaria cordis sin. erstreckten. — Ob nun alle diese weitverbreiteten 
Verengerungen und Verschliessungen grosser Arterien des Stammes und 
der Extremitäten als specifisch syphilitische Endarteriitis oder gleichfalls 
auf eine durch die luetische Diathese \'ielleicht besonders propagandirte 
Arteriosclerose zu beziehen sind — diese Frage ist, soviel wir wissen, 
einer im Lichte unserer gegenwärtigen Kenntnisse geführten histologi¬ 
schen Untersuchung noch nicht unterworfen worden. Sie könnte zudem 
nur an der Hand frischer, nicht abgelaufener Processe entschieden werden 
und zwar nur in dem Sinne, ob es sich um arteriitische, also entzünd¬ 
liche Verwachsung, oder um sclorotische Veränderung der Gefässwand 
mit consecutiver Thrombose handle. Denn histologische Kriterien für die 
Anwesenheit eines syphilitischen Processes in der Arterienwand giebt es 

— wie schon Virchow für die syphilitische Neubildung im Allgemeinen 
und Heubner für die luetische Arteriitis im Besonderen betont hatten 

— bekanntlich nicht. 

Wie sollte im Nemser’schen Falle wohl entschieden werden können, 
welcher Antheil an der Entstehung der längst abgelaufenen Gefässoblite- 
ration der Syphilis und welcher der Arteriosclerose zuzusprechen sei. In 
der Leiche fanden sich ja eine Arteriosclerose hohen Grades und andrer¬ 
seits Stigmata einer tertiären Lues, welche, wie der charakteristische, 
wenngleich auch nicht specifische Befund am Herzen lehrte, mit beson¬ 
ders deletärer Wirkung gleichfalls die Circulationsorgane betroffen hatte. 
Dazu kam noch ein drittes aetiologischcs Moment, welches im Hinblick 
auf das Schmiedehandwerk des Kranken in Ueberanstrengungen und 
traumatischen Schädigungen der Gefässe des rechten Armes zu 
suchen war. 
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Wie dem auch sei, unsere Aufgabe ersehen wir darin, auf die aus¬ 
gesprochene klinische Aehnlichkeit der beiden besprochenen Erscheinungs¬ 
formen verbreiteter Obliteration grosser Arterien besonders hinzuweisen. 
Hier wie dort meist schleichendes, von der Peripherie entlang den grossen 
Gefässen centralwärts gerichtetes Fortschreiten. Streng an das betroffene 
Gebiet gebundene subjective Beschwerden. Umwandlung der erkrankten 
Arterien zu soliden, strangförmigen Gebilden und dementsprechendes 
Schwinden des Pulses. Hier wie dort endlich circulatorische Ausfall¬ 
erscheinungen, welche bis zum Bilde der Gangrän fortschreiten können. 


Fassen wir nun zum Schluss die klinischen Charaktere der uns in- 
teressirenden Gefässverschlüsse in gedrängter Darstellung zusammen, so 
ergiebt sich zunächst für die Stenose der Ursprünge der vom Aorten¬ 
bogen ausgehenden grossen Arterien in aetiologischer Hinsicht Folgendes. 
Embolische Verlegung der genannten Gefässostien ist bisher nicht sicher 
beobachtet worden. Quetschung und Abknickung durch plötzlich wir¬ 
kende Gewalten (z. B. durch Clavicularfractur) gehören zu den seltensten 
Vorkommnissen. AUmälig können die Anfangstheile dieser Gefässe durch 
Mediastinaltumoren oder durch entzündliche Producte in der Nachbar¬ 
schaft, häufiger wohl noch durch den Druck von Aortenaneurysmen ver¬ 
engert werden. Auch können Letztere zu einer Verlegung der Lumina 
dieser Arterien durch Vorlagerung ihrer Thrombusmassen und zu einer 
Verzerrung durch die ungleichmässige Wanddehnung des Aortenbogens 
Veranlassung geben. Weit häufiger dagegen handelt es sich um au- 
tochtone Thrombosirung der Gefässostien in Folge directer Läsion ihrer 
Wandung, Vorgänge, welche durch die Arteriosclerose und die durch sie 
besonders erhöhte Brüchigkeit der Arterienursprünge vermittelt werden. 
Dementsprechend werden diese aus krankhafter Veränderung der Gefäss- 
wand hervorgegangenen Stenosen meist jenseit der 40ger Jahre beob¬ 
achtet (vergl. Thoma, Ueber das Aneurysma. Deutsch, mcd. Wochen¬ 
schrift. 1889. No. 16—19) und zwar gewöhnlich erst dann, wenn die 
Erkrankung der Aorta bis zu atheromatöser Degeneration gediehen ist. 
In der während dieser Vorgänge zu Tage tretenden diffusen Dilatation 
der oberen Aorta und weiter in der möglichen Ausbildung eines circum- 
scripten Aneurysma ihrer Wandung sind ferner Momente gegeben, welche 
die Brüchigkeit und Läsion der in Frage stehenden Gefässursprünge in 
progressivem Maasse begünstigen. Hierbei sind die Subclavien einer 
grösseren Gefährdung ausgesetzt, weil die Wandung ihrer Ostien durch 
die Action der oberen Extremitäten in höherem Grade auf ihre Elasticität 
in Anspruch genommen wird als die der Carotiden. Ihre Stenosirung 
ist daher auch bei einfacher diffuser Dilatation der atheromatösen Aorta 
beobachtet worden, während die gleichen Folgen an den mechanischen 
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Insulten weniger exponirten Carotiden nicht ohne Gegenwart eines circum- 
scripten Aortenaneurysma einzutreten scheinen. 

Die physikalische Diagnose hat sich der Haupsache nach auf die 
Erscheinungen des sogenannten Pulsus differens zu stützen, denn die Ab¬ 
schwächung und Verzögerung des Pulses im Stromgebiet der stenosirten 
Arterie ist ein im Ganzen constantes und nahezu pathognomonisches Phä¬ 
nomen. Es ist freilich nicht immer leicht, besonders an den Carotiden 
nicht leicht nachzuweisen, berechtigt aber zu um so sichereren Schlüssen, 
als V. Ziemssen die Einschränkung, welche die diagnostische Bedeutung 
dieses Symptoms im Krankheitsbilde des Aortenaneurysma schon lange 
erfahren hatte, unlängst durch den Nachweis gerechtfertigt hat, dass das 
Auftreten des Pulsus differens vorwiegend durch Verengerung des Ostiums 
der betroffenen Stammarterie bedingt ist. Je enger und starrwandiger 
gleichzeitig die Stenose ist, um so niedriger wird natürlich die Welle, 
und umsomehr schwindet jede Andeutung von Elasticitätsschwankung 
und Rückstosselevation — umsomehr nähert sich also die Pulsqualität 
derjenigen des Pulsus tardus. Sind diese Erscheinungen deutlich ausge¬ 
sprochen, so ist die Diagnose des Sitzes der Stenose leicht und verläss¬ 
lich in den Fällen, in welchen die linke Subclavia und die linke Carotis 
betroffen sind, schwieriger und unsicher dagegen, wenn die Pulsände¬ 
rungen in den Arterien des rechten Arms getroffen werden. Denn es 
kann, wie unser II. und III. Fall beweisen, vollständiger Verschluss der 
Art. anonyma bestehen, und doch keine merkliche Beeinflussung des 
Pulses in der rechten Carotis zu Stande kommen. Handelt es sich da¬ 
gegen um unvollständigen Verschluss, so kann die topische Diagnose auf 
Grund noch eines anderen dann vorhandenen markanten Symptoms ge¬ 
nauer formulirt werden. In dem bereits mehrfach citirten Heubner- 
schen Falle von allmälig und schubweise erfolgter Thrombose im An- 
fangstheile der rechten Subclavia setzte der Puls in allen Arterien des 
rechten Armes zuweilen ganz aus, war zu anderen Zeiten wieder vor¬ 
handen und zwar bald stärker, bald schwächer, aber stets von abnormer 
Kleinheit und gegen links verzögert. Der Puls in beiden Carotiden war 
dagegen während der ganzen Beobachtung gleich und normal. In der 
Annahme, dass es sich um ein Circulationshindemiss im Anfangstheile 
der Subclavia handelte, wurde Heubner durch das gleichzeitige Bestehen 
eines dumpfen, sausenden Geräusches bestärkt, welches auf die Gegend 
unterhalb der rechten Clavicula dicht neben dem Proc. coracoideus über 
der 2. Rippe beschränkt war und gleich dem Pulse bald vollstängdig fehlte, 
bald wieder stärker, bald schwächer gehört wurde. Dass es mit der 
Existenz dieses Geräusches in Fällen unvollständigen Verschlusses seine 
Richtigkeit hat, geht aus einer neulich veröffentlichten Beobachtung 
V. Weismayr’s hervor, welcher in einem Falle von Stenose der linken 
Subclavia und linken Carotis ein systolisches, lautes, schabendes Ge- 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



Krankhafte Verengerung und Verschliessung grosser Arterien. 145 

rausch hörte, welches in der Höhe der Insertion der 3. rechten Rippe 
begann und sich von dort aus mit der gleichen Intensität entlang dem 
rechten Stemalrand bis zum Jugulum verfolgen Hess. Das Punctum 
maximum dieses Geräusches entsprach der Uebergangsstelle des inneren 
in das mittlere Drittel des linken Schlüsselbeins, lieber der linken Sub¬ 
clavia und Carotis fühlte man starkes systolisches Schwirren. Während 
der Puls in der rechten Carotis, Subclavia, Maxillaris und Radialis sehr 
deutüch wahrgenommen wurde, waren die linke Carotis und Subclavia, 
sowie die von ihnen gespeisten kleinen Arterien fast völlig pulslos. Wir 
glauben hier ferner nochmals betonen zu sollen, dass in differentiell¬ 
diagnostischer Beziehung dem Umstande praktische Bedeutung zuge¬ 
sprochen werden darf, dass auf Arteriosclerose zurückzuführende Stenosen 
der Subclavien resp. der Anonyma zu ihrer Entstehung sehr wohl der 
Vermittelung eines circumscripten Aortenaneurysma entbehren können. 
Andererseits legt das Vorhandensein eines Pulsus differens in den Caro- 
tiden den Verdacht auf die Existenz eines Aortenaneurysma ohne Wei¬ 
teres nahe, weil die Erfahrung lehrt, dass Stenosen der Anfangstheile dieser 
Gefässe nicht ohne solche CompHcation zu erfolgen pflegen. 

Weniger abgerundet gestaltet sich das kHnische Büd der verbreiteten 
Obliteration der uns interessirenden grossen Arterien, einmal darum, weil 
wir noch nicht in der Lage sind, die Summe der ätiologischen Momente 
zu überschauen und ihr Ineinandergreifen zu analysiren und zweitens 
darum, weil wir noch nicht im Besitze voller Klarheit sind über die 
histologische Genese ihrer anatomischen Substrate. Auch hier ist der 
Arteriosclerose und der durch sie vermittelten Thrombose der erste Platz 
zuzuweisen. Welche gesonderten Bedingungen das frühzeitige Auftreten 
der Arteriosclerose begünstigen, kann hier nicht Gegenstand eingehender 
Besprechung sein. Es sei nur darauf hingewiesen, dass zum Unterschiede 
von der senilen die sogenannte spontane Gangrän schon vom 20. Lebens¬ 
jahre und bei noch Ungeschädigter Herzkraft aulzutreten pflegt, dass also 
zum Zustandekommen ihres anatomischen Substrats, der hochgradigen 
Sclerose und diffusen Obliteration grosser Extremitätenarterien ausser der 
gewöhnlichen Aetiologie der Arteriosclerose noch Schädlichkeiten ganz 
eigener Art in Wirksamkeit treten müssen. Vielleicht ist der erblichen 
Disposition ein grösseres Gewicht beizulegen, vielleicht, wie Wolkowitsch 
glaubt, individuellen Bedingungen, welche im Organismus zu suchen sind 
und welche sich in der Constitution desselben wiederspiegeln. Als Ge¬ 
legenheitsursachen ist traumatischen, namentlich in der Art habitueller 
Ueberanstrengung wirkenden Einflüssen grosse Bedeutung beizulcgen. Er¬ 
kältungen dürfte dagegen nur in dem Sinne Beachtung zugesprochen 
werden, als leichte Erfrierung erfahrungsgemäss, offenbar durch Schädi¬ 
gung des peripheren Capillargebiets, das Einsetzen der gangränösen Er¬ 
scheinungen begünstigt. Ueber die anatomische Natur der im tertiären 
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Stadium der S)rphilis vorkommenden diflftisen Obliteration grosser Arterien 
kann noch nichts Sicheres ausgesagt werden, wir halten es aber nicht für 
ausgeschlossen, dass zukünftige histologische Ergebnisse auch die Streichung 
des Begriffes einer Endarteritis obliterans syphilitica zu Gunsten der Ar- 
teriosclerose und Thrombose nothwendig machen werden. 

Diagnostisch ist vor Allem darauf aufmerksam zu machen, dass, 
wie der Nemser’sche Fall beweist, verbreitete Obliteration grosser Ar¬ 
terienstämme als Resultat abgelaufener Gefässveränderungen sehr wohl 
ohne subjective Beschwerden und ohne weitere Schädigung der Emähfung 
des betroffenen Körpertheils bestehen können. Dort, wo dagegen der 
Process noch im ForLschreiten begriffen ist, kommt es, wie Thoma ver- 
muthet, durch Mitleidenschaft der sensiblen Nervenendigungen der Ge- 
fässwand zu mitunter sehr intensiven Schmerzen, welche genau localisirt 
unter dem Bilde neuralgiformer Affectionen in die Erscheinung treten. 
Ist die Haut dabei trocken, treten begrenzte Oedeme auf, und ver¬ 
schlimmert sich der Zustand bei Witterungswechsel, so haben wir den 
Symptomencomplex des von Zoege beschriebenen angiosclerotischen 
Rheumatismus, welcher Jahre hindurch bestehen und bei unterlassener 
Arterienpalpation ebensolange verkannt werden kann. Es kann dabei 
sein Bewenden haben, in anderen Fällen kann dagegen Kraftverminderung 
und Abmagerung der betroffenen Extremität resultiren, und endlich kann 
hier wie auch bei syphilitischer Diathese — gewöhnlich nach irgend einer 
die Peripherie besonders treffenden Schädigung — Gangrän die Scene 
beschliessen. Nur genaue Palpation der in Frage kommenden correspon- 
direndeu Arterien beider Körperhälften wird vor diagnostisehen Irrthümern 
schützen können. Dabei ist das im Allgemeinen centralwärts gerichtete 
Fortschreiten der Krankheit im Auge zu behalten, also nach der Peri¬ 
pherie hin zunehmende strangfönnige Consolidirung der Arterien und in 
gleicher Richtung abnehmende Fühlbarkeit des Pulses. 

Dort, wo der Process noch in der Entwicklung angetroffen wird, 
kann durch eine geeignete therapeutische Prophylaxe Stillstand und Ab¬ 
wendung der drohenden Gefahr bewirkt werden. Jedenfalls rathen wir 
einen energischen Versuch mit Quecksilber und Jodkalium nicht zu ver¬ 
absäumen, wobei im Hinblick auf die von Zoege beobachtete schädliche 
Wirkung der Massage von Frictionen Abstand zu nehmen wäre. Die 
Diagnose des wahren Ursprungs der Erscheinungen wird ja in einzelnen 
Fällen nur auf diesem Umwege zu erlangen sein. 
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Pseudoneurosis traumatica und deren forensische 

Beurtheilung. 

Von 

Prof. Dr. Albert Adamkiewioz in Wien, 

Mitglied der Akademie der Medicin an Paris. 


jjtarke Insulte, die den lebenden Körper treffen, rufen Wirkungen hervor, 
welche sich auf den Ort der unmittelbaren Läsion nicht beschränken. 
Haben sie die Organe des centralen Nervensystems nicht direct ge¬ 
troffen, so reflectiren sie trotzdem in denselben regelmässig 
und rufen dadurch neben den primären, durch den localen Insult her¬ 
vorgerufenen noch secundäre, indirecte, vom durch Rückschlag oder Re¬ 
flexe erschütterten Centralnervensystem ausgehende Krankheitsphänomene 
hervor. 

Während die primären Krankheitserscheinungen dem Insult unmittel¬ 
bar folgen, entwickeln sich die secundären erst ganz allmälig — 
nach Tagen, Wochen, ja selbst Monaten und stellen dann einen eigen¬ 
artigen Complex von Symptomen dar. Man bezeichnet ihn mit dem 
Namen der „Traumatischen Neurose“, wenn der sie veranlassende Insult 
ein Trauma war, — mit dem Namen der „Hysterie“, wenn der Insult 
psychischer Natur war, — ein mächtig erschütternder Affect. 

Während nun aber die Hysterie durch ihr vorwiegendes Vorkommen 
beim weiblichen Geschlecht, durch die charakteristische Art ihrer Symptome 
— Krämpfe und Lähmungen, Hyperästhesien und Anästhesien, Hypnose- 
und Suggestionsphänomene — und namentlich auch durch das Verhalten 
ihrer Anästhesien zu den Metallen und zu meinen Senfteigreizen (Sinapi- 
skopie) ein sehr klares und umschriebenes Krankheitsbild liefert, sind 
die Erscheinungen bei der „traumatischen Neurose“, ohne auf irgend 
welcher annehmbaren und noch weniger nachweisbaren anatomischen 
Grundlage zu beruhen, so mannigfaltige und wechselnde, so räthselhafte 
und verschwommene functionelle Leiden in der Sphäre der Mobilität 
und der Sensibilität, dass kaum zwei Fälle der Affection in den Sym¬ 
ptomen einander gleichen und dass es daher unmöglich ist, auf Grund 
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der letzteren ein einheitliches Krankheitsbild auch nur nait annähernder 
Erschöpfung des Inhalts kurz zu skizziren. 

In Folge dessen balancirt die Diagnose „traumatische Neurose“ ge- 
wissermassen wie ein an zwei Punkten — Trauma, nervöse Symptome 
— aufgehängter Körper. Die Stabilisirung durch den dritten Stützpunkt 
fehlt, denjenigen, welchen die Diagnose durch die präcise anatomische 
und physiologische Deutung der Krankheitsphänomene sichert und 
der bei der Hysterie wenigstens zum Theil gelingt und zum Theil durch 
die Constanz der hysterischen Symptome einigermassen ersetzt wird. 

Der Mangel eines sicheren Anhaltspunktes für die exacte physiolo¬ 
gische Deutung der traumato-neurotischen Symptome aber ist eine That- 
sache von besonders grosser Bedeutung. Denn das Gesetz hat für die 
durch schwere Traumen verschuldeten Schäden eine gewisse Haftbarkeit 
bestimmt und damit natürlich auch die Gefahr eines Misshrauches des 
„Haftpflichtgesetzes“ durch Simulation der „traumatischen Neurose“ her¬ 
aufbeschworen. — Der Arzt, der die meist „functionellen“ Symptome 
der Aflfection scharf und exact zu begründen nicht in der Lage ist und 
bei der imminenten Gefahr der Simulation derselben sich gegen einen 
Missgriff in der Diagnose schützen will, ist trotz aller Selbstkritik, Vor¬ 
sicht und Härte gegen sich und den Kranken schliesslich auf psycho¬ 
logische Argumente für sein ürtheil angewiesen, die, so werthvoU sie 
auch sein mögen, die Sicherheit anatomisch-physiologischer Argumente 
niemals und noch viel weniger die Kriterien der Unfehlbarkeit erreichen. 
Es war deshalb eine befreiende That, als die französische Neurologen¬ 
schule die „traumatische Neurose“, die Oppenheim eine Zeit lang als 
ein selbstständiges Leiden hinzustellen geneigt war, für eine Hysterie 
erklärte, der sie, wie wir gesehen haben, ätiologisch thatsächlich 
sehr nahe steht und mit der sie in manchen Fällen, wie das auch 
eine Reihe von deutschen Autoren (Möbius, Hitzig, Strümpell u. A. 
berichten, selbst wichtigere Symptome gemein hat. 

Denn die Hysterie besitzt, wie das Charcot gezeigt hat, ein nur 
ihr zukommendes und dazu objectiv darstellbares, ja messbares und des¬ 
halb charakteristisches Merkmal: — eine concentrische Einengung 
des Gesichtsfeldes mit einer ganz eigenartigen Abnahme des 
Perceptionsvermögens für Farben. 

Wie bekannt, besitzt die gesunde Netzhaut nicht an allen Stellen 
eine gleiche Empfänglichkeit für Licht und Farben. Perimetrische 
Untersuchungen ergeben, dass von der Macula lutea, als dem Ort des 
schärfsten Sehens, die Empfindlichkeit der Netzhaut nach der Peripherie 
zu zuerst für grün, dann für roth und endlich für blau erlischt. 

Engt sich daher bei der Hysterie der Gesichtskreis ein, zieht sich 
die Netzhaut mit ihrer Empfindlichkeit sozusagen von der Peripherie in 
der Richtung nach dem gelben Fleck zusammen, so verschwindet der 
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kleinste Farbenkreis, der für grün zuerst, der grösste, der für blau 
zuletzt, bis schliesslich vollständige Achromatopsie sich einstellt. 

Diese Amblyopie nun, die für gewöhnlich die hysterische Hemi- 
anästhesie begleitet und mit derselben zu- und abnimmt, ist eine Er¬ 
scheinung, die zuweilen auch bei sog. „traumatischer Neurose“ 
vorkommt. Daraus aber ergiebt sich nicht nur, dass die sog. „tra'U“ 
matische Neurose“ thatsächlich als eine, wenn auch etwas vage Form 
der Hysterie anzusehen sei, sondern auch, dass die concentrische 
Gesichtsfeldeinschränkung mit Abnahme des Farbensinns dort, 
wo sie im Bilde der Traumaneurose verkommt, gleichsam der „feste 
Pol in der Erscheinungen Flucht“ ist und als solcher nicht nur die 
Diagnose auf ein wirklich vorhandenes Leiden sichert, son¬ 
dern auch die Möglichkeit einer Simulation ausschliesst. 

So dachte ich, als ich Anfang des Jahres 1888 auf Grund einer 
vorhanden gewesenen Gesichtsfeldeinschränkung mit Abnahme 
der Farbenerapfänglichkeit bei einem Manne die Diagnose auf 
„traumatische Neurose“ stellte, der nach einem Eisenbahnunfall der 
Simulation beargwöhnt wurde, weil seine Klagen subjectiver Art, seine An¬ 
sprüche aber an die betheiligte Eisenbahnverwaltung sehr objectiver Natur 
waren, und der einen langwierigen Process gegen den Eisenbahnfiscus 
im Jahre 1894 nicht gewann, weil ich inzwischen die üeberzeugung 
gewonnen hatte, dass jener Erscheinung, die ich für einen „festen 
Pol“ in der Erscheinungen Flucht hielt, nicht unter allen Umstän¬ 
den das Vertrauen eines absolut zuverlässigen Zeugen der „traumati¬ 
schen Neurose“ zukommt. 

Seiner principiellen Wichtigkeit wegen möchte ich über diesen Fall 
hier genauer berichten. 

Der Advocat und Dr. jur. X. bestieg, nachdem er in seiner Behausung im Kreise 
von Freunden eigen Festtag heiter verlebt hatte, in der Nacht vom 13. zum 14. Januar 
1888 nach Mitternacht den Zug, der ihn von Y. nach L. (in Galizien) führen sollte. 
In einem Halbcoup6 zweiter Classe machte er es sich bequem, hüllte sich in einen 
grossen Schafpelz und schlief ein. Da träumte es ihm, es passire ein' Unfall. Er 
schlägt die Augen auf und bemerkt tiefe Finstemiss um sich her. Durch Tasten 
erkennt er, dass er am Boden liegt — am Ende seines Sitzes, der sich schräg geneigt 
hatte. Er befreit sich vom Pelz, der ihn noch immer umhüllt, wirft sich schnell in 
seine Kleider, verspürt nirgends Schmerz, macht Licht, geht in das Nebencoupd, das 
ebenfalls finster ist, kehrt in seinen Raum zurück und hört nun ein Gewirr von 
Stimmen von aussen zu ihm dringen, aus dem er erkennt, dass ein Eisenbahn¬ 
unfall stattgefunden habe. — Bald wird auch die Thür seines Waggons aufgerissen. 
Und nun steigt unser Reisender aus dem Zug heraus und wird von einem Bahnbedien¬ 
steten über einen Scliienenstrang hinweg bis zu dem etwa 2(X) m entfernt gelegenen 
Stationsgebäude ohne die geringste Schwierigkeit geleitet. — Im Stationsgebäude streckt 
sich der müde, von dem ganzen Ereigniss aber nur wenig afficirte Patient auf ein 
Sopha hin, schläft ein, frühstückt am Morgen mit Appetit und erhebt sich von seinem 
Lager gegen 11 Uhr, um mit dem nächsten Zuge bis zur Station S. zu fahren. — 
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Nach kurzem Aufenthalt, den der Reisende zur Einnahme des Mittagsmahles benutzt, 
setzt er die Reise fort und erreicht um 5 Uhr sein Ziel L. 

Die Nacht darauf schon ändert sich das Bild. — Patient kann nicht schlafen. 
Unruhige Träume ängstigen ihn. Er schrickt immer wieder auf. Am folgenden 
Tage fühlt er sich w’ie zerschlagen, ist unruhig, fürchtet sich, eine finstere Treppe 
herabzusteigen und hält sich an derselben mit beiden Händen fest. — Er hat Ohren¬ 
sausen, hört nicht gut, was die Leute zu ihm sagen, muss sie mit Fragen belästigen 
und nimmt zu seinem Schrecken wahr, dass, als er abends bei künstlichem Licht eine 
Zeitung lesen will, die sonst schwarzen Buchstaben — roth sind. Er läuft zu 
.\erzien, die aus seinem Zustand nicht klug w'erden. Der Ophthalmologe in Krakau, 
zu dem er in seiner Angst eilt, untersucht ihn, auch mit dem Augenspiegel, findet 
aber nichts und erklärt ihn kurz und bündig für einen Simulanten. Der 
Kranke eilt entrüstet zu mir. — Ich untersuchte ihn — es war am 2. Märs 1888 — 
vom Kopf bis zu den Füssen —, innere und äussere Organe —, Mobilität und Sensi¬ 
bilität, die Kopf- und die Rückenmarksnerven — und finde nichts. 

Sollte der Mann, ein beschäftigter Advocat, so dreist lügen, in der Absicht 
vielleicht, aus dem Erlebniss auf der Eisenbahn ein unrechtmässiges Capital zu 
schlagen? Zu denken gab Manches. — Das Haftpflichtgesetz war einem Advocaten 
gewiss nicht unbekannt geblieben. Von den Symptomen einer „Eisenbahnunfalls¬ 
krankheit“ konnte er auch besser als irgend ein anderer Laie Kenntniss erhalten haben! 
— Und unser Patient bezog gerade auf den beschriebenen Unfall seinen krankhaften 
Zustand. 

Der Fall war schwer, schwer gerade durch diese Nebenumständc, 
die er darbot. Und die Schwierigkeiten wuchsen, wenn man gar dem 
„Unfall“ selbst auf den Grund ging, dem der Patient ausgesetzt ge¬ 
wesen zu sein angab. 

Was war denn geschehen in jener verhängnissvollen Nacht, da sich 
das „Eisenbahnunglück“ zutrug? Der Reisende war plötzlich erwacht 
und sah sich statt auf dem Sitz auf dem Boden des im Uebrigen ganz 
unversehrten Coupös liegen. Er war die doch nur sehr geringe Höhe 
vom Sitz auf den Boden nicht mit der ganzen Wucht seines Körpers 
aufgeschlagen, sondern längs des geneigten Sitzes wie auf einer schiefen 
Ebene herabgeglitten. Konnte schon aus diesem Grunde der Stoss, 
den er beim Herabgleiten erfahren haben konnte, kein sehr heftiger ge¬ 
wesen sein, so musste aus dem Umstand, dass er ganz in einen Pelz 
gehüllt war, aus dem er sich beim Erwachen erst herausarbeiten musste, 
gefolgert werden, dass dieser Stoss ganz erheblich abgeschwächt, wenn 
nicht gar aufgehoben worden sein musste. Und dass dem so war, bezeugte 
der Zustand des Kranken unmittelbar nach dem Unfall — und nicht nur im 
Allgemeinen: denn er war wohlauf, nicht einmal ängstlich, geschweige denn 
aufgeregt oder gar erschüttert, sondern auch noch im Besonderen, da er 
nirgends auch nur den leisesten Schmerz fühlte, die unbedeutendste Con- 
tusion, den kleinsten blauen Fleck am Körper zeigte, geschweige denn irgend 
welche Störungen im Bewegungs- oder Empfindungsapparate, weder un¬ 
mittelbar nach dem Unfall, noch auch späterhin aufwies, vvie es sonst 
bei der Rail way-spine zu geschehen oder beobachtet zu werden pflegt. 
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Allein — negative Ergebnisse haben zumal in naturwissenschaft¬ 
lichen Fragen nur bedingten Werth und niemals volle Beweiskraft. Eine 
Erscheinung nicht zu erklären, eine Deutung nicht zu finden, ein be¬ 
stimmtes Resultat nicht zu erhalten, das alles sind keine Verdienste. 
Das Verdienst liegt jenseits der Negation und beginnt mit der posi¬ 
tiven Leistung. Diese ist ebenso eine Forderung der Moral, wie 
die Negation die Werthlosigkeit im Keime birgt und so oft zum 
Unrecht ausartet imd verleitet. 

Von diesen Ansichten geleitet, konnte ich in dem negativen Er- 
gebniss der Untersuchung bei meinem Kranken keine rechte Befriedigung 
finden. Eine Verwerthung dieses Ergebnisses hätte die Diagnose „Simu¬ 
lation“ zur Folge gehabt. Und diese Diagnose wäre vielleicht formell 
ebenso correct gewesen, als sie materiell unrichtig und moralisch sehr 
ungerecht sein konnte. 

Der Train, in welchem sich unser Kranker während der verhängniss- 
voUen Nacht befunden hat, war ein aus 10 Waggons bestehender Personen¬ 
zug, der mit ganzer Fahrgeschwindigkeit auf einen an der Un¬ 
fallstätte stehenden Güterzug hinaufgefahren war, so dass viele 
Wagen zertrümmert, andere aus den Schienen geworfen worden sind. 

Wenn ein menschlicher Körper mit der Schnelligkeit eines Eisenbahn¬ 
zuges nach vorwärts eilt und plötzlich in seinem Lauf gehemmt wird, ver¬ 
wandelt sich die aufgehaltene Vorwärtsbewegung des Gesammtkörpers in 
eine Schwingung seiner ihn zusamraensetzenden Moleküle, zumal dann, 
wenn der Körper, wie z. B. im Schlaf, keine willkürliche Bewegung aus¬ 
führt, die den Stoss durch Gegenwirkungen aufheben könnte. Der Umstand, 
dass die Nervenmasse weicher ist, als alle anderen consistenten Gewebe 
des menschlichen Körpers, lässt schliessen, dass unter solchen Verhält¬ 
nissen das Nervengewebe, zumal die voluminöse Masse des Ge¬ 
hirns, eine molekuläre Erschütterung, speciell ein Aneinanderdrängen der 
Moleküle in der Richtung des Stosses und eine Lockerung derselben in 
der entgegengesetzten Richtung erfahren muss. 

Ja, es ist theoretisch nicht ausgeschlossen, dass auf diese Weise 
stark gezerrte Moleküle sich sogar materiell von einander trennen imd 
zu mehr oder weniger minimalen Läsionen Anlass geben können. 

So war es möglich und vollkommen begreiflich, dass molekuläre Ver¬ 
änderungen des Nervensystems auch bei unserem Kranken Vorlagen, welche, 
wenn sie auch keines grösseren objectiven Störungen hervorbrachten, so doch 
feinere, nur auf die subjective Empfindung wirkende Alterationen hervor¬ 
zurufen im Stande sein konnten. Und solche Alterationen konnten sehr 
gut den räthselhaften und so unmotivirt scheinenden Klagen des Kranken 
zu Grunde liegen! 

Dieser Vermuthung war eine sichere Basis erst dann gegeben, wenn 
es gelang, bei dem Kranken eine Functions Störung, sei cs auch 
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nur minimalen Grades, von der Art derjenigen nachzuweisen, wie sie als 
Begleiterscheinung molekularer Affectionen des Nerven¬ 
systems bereits beobachtet und sichergestellt worden sind. 

Nun stellt die Hysterie das Prototyp einer molekularen Afifection 
des Nervensystems dar. Und für die Hysterie ist, wie wir bereits 
wissen, eine objectiv nachweisbare, messbare Störung einer Function 
charakteristisch — die Einschränkung des Gesichtsfeldes und 
die Abnahme der Netzhautempfindlichkeit für Farben. 

Ich Hess daher den Kranken perimetrisch untersuchen. Und 
diese Untersuchung hat in der That endlich ein objectives 
und positives Resultat ergeben. 


L Fig. 1. R 



roth —-grön 


Das Schema (s. Fig. 1), das am 15. Mai 1888 vom Kranken entworfen wurde, 
ergab auf beiden Augen neben normaler Sehschärfe normale perimetrische Ausdeh¬ 
nung des Gesichtsfeldes für weiss, dagegen eine concentrische Einschränkung des 
Perceptionsvermögens für roth und für grün. 

Das specielle Ergebniss war folgendes: 

Roth Grün 



rechts 

links 

rechts 

links 

Aussen 

350 (—25) 

420 (_i8) 

400 (_o) 

300 (_io) 

Innen 

280 (_22) 

300 (_20) 

300 (_io) 

200 (_ 20 ) 

Oben 

270 (-13) 

300 (_io) 

120 (_i8) 

120 (_i8) 

Unten 

420 (_8) 

200 (_ 30 ) 

50 (-30) 

100 (_ 25 ) 


Die Einengung war am geringsten nach aussen, dann nahm sie zu in der Reihen¬ 
folge: oben innen unten und zwar in letzter Richtung für roth nur links, für 
grün links und rechts. 

Mit der Feststellung der chromatischen Abstumpfung auf 
beiden Netzhäuten war, so schien es zunächst, ein doppelter Zweck 
erreicht. Einerseits gestattete sie den Schluss, dass unser Patient 
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krank war, und daraus konnte mit Wahrscheinlichkeit gefolgt werden, 
dass er wohl auch nicht simulirte. Ich sage mit „Wahrscheinlichkeit“, weil 
ja jemand krank sein und doch nicht ganz correcte Angaben machen, ja 
sie zu Simulationszwecken übertreiben kann. Und dann lehrte sie, dass 
eine Affeclion bei unserem Kranken vorlag, wie sie thatsächlich ähnlich 
auch bei der Hysterie beobachtet worden ist, — wenn auch nicht über¬ 
sehen werden konnte, dass die Amblyopie des Hysterischen einseitig 
auftritt und in enger Beziehung zur Heraianästhesie steht, während 
wir in unserem eine doppelseitige „Neurose“ der Netzhant vor uns 
hatten — ohne hemianästhetische Phänomene. Da in jedem Fall die 
Hysterie eine „molekulare“ Atfection des Nervensystems ist, so drängte 
die Gleichartigkeit der Netzhautaffectionen zu dem Schluss, dass das 
oben geschilderte Ereigniss mit seiner molekulären Erschütterung auch 
bei unserem Kranken eine der Hysterie analoge AflFection hervorgerufen 
haben mochte. Mit anderen Worten: Unser Fall konnte die Annahme 
von der Verwandtschaft der Hysterie und der „traumatischen Neurose“ 
in gewissem Sinne unterstützen. Mit dieser Auffassung der Dinge war 
nach zwei Richtungen hin ein fester Boden gewonnen worden. 

Das ärztliche Handeln hatte allen Anlass, sich des Kranken anzu- 
zunehmen und alles das anzuempfehlen, was das erschütterte Nen'en- 
system beruhigen und zur Norm zurückführen konnte. 

Und der Kranke sah sein Recht gut fundirt, sich als ein Opfer 
eines „Eisenbahnunfalles“ betrachten und das Haftpflichtgesetz für sich 
in Anspruch nehmen zu dürfen. 

So sehr es mich auch wissenschaftlich befriedigte, den Dingen diese 
Wendung zu einer Zeit gegeben zu haben, in welcher die Kenntniss der 
„traumatischen Neurose“ noch nicht zu einem Gemeingut der Aerzte 
geworden war, — und so sehr es mich freute, einen abscheulichen Verdacht 
von einem Manne abgewandt zu haben, der ihn, wie ich überzeugt war, 
damals nicht verdiente, — so sehr glaubte ich doch in meinem weiteren 
Vorgehen mich nur auf die wissenschaftliche Seite des Falles be¬ 
schränken, bezüglich der juristischen jedoch mich jedes positiven Ein¬ 
flusses enthalten zu müssen, da für mich die Möglichkeit nicht 
ausgeschlossen war, dass die Netzhautaffection nicht vielleicht doch 
schon vor dem Eisenbahnercigniss wenigstens in ihren Anfängen bestan¬ 
den haben könnte, — da ich ferner gerade aus der Aehnlichkeit der 
vorliegenden Nctzhautschwäche mit der hysterischen und bei dem Man¬ 
gel jeglichen Symptoms irgend eines anderen centralen Lei¬ 
dens (vcrgl. weiter unten) nicht anstand, dieselbe für heilbar zu 
erklären. 

Dieser mein Standpunkt war der Grund, weshalb ich selbst den Kran¬ 
ken nunmehr aus den Augen verlor, während ich von anderer Seite er¬ 
fuhr, dass gerade mein Befund ihm den Anlass bot, seine Sache selbst in die 
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Hand zu nehmen und anderwärts das Heil zu suchen, das er bei mir 
nicht gefunden hatte. 

Ira Jahre 1894, also sechs volle Jahre später, sah ich den Kranken 
wieder. Er hatte einen Process gegen die Bahn angestrengt. Mit 
Anklagen, Terminen, Untersuchungen und Revisionen war letzterer nach 
sechs Jahren endlich in das letzte Stadium gerückt, — dasjenige, wel¬ 
ches die Entscheidung bringen sollte. Knapp vor Thoresschluss erinnerte 
man sich plötztlich meiner und wollte in Anbetracht der Aufklärung, 
die der ganze Fall durch mich gefunden hatte, wie es schien, die Ent¬ 
scheidung nicht fällen, ohne noch einmal meine Ansicht zu hören. 

Bevor ich deshalb an die erneute Untersuchung des Kranken ging, 
war ich bemüht, aus den Acten, ärztlichen Gutachten und Berichten, 
die mir Vorlagen, mich darüber zu informiren, wie sich der Verlauf der 
Krankheit in der Zwischenzeit, da sie meiner Beobachtung entrückt war, 
weiter gestaltet hatte. Ich erfuhr Folgendes: 

Sobald der Kranke von mir den geschilderten Aufschluss über sei¬ 
nen Zustand erhalten hatte, begab er sich, wie ich es ihm angerathen 
hatte, nach Abazzia, um dort der Ruhe zu pflegen und Erholung zu 
finden. 

Es geschah dies jedoch nicht, ohne dass der Kranke auf seinem 
Wege nicht auch verschiedene ärztliche Capacitäten consultirt und von 
ihnen Zeugnisse über seinen Zustand erbeten hätte. 

Diesen entnahm ich, dass mein Befund an den Augen nicht nur 
bestätigt, sondern dass in Folge derselben die Diagnose „Traumatische 
Neurose“ bei unserem Patienten ganz die ärztliche Meinung beherrschte. 
Ja, als der Kranke im Mai 1889 an einem gewöhnlichen acuten Ge¬ 
lenkrheumatismus erkrankte, wurde selbst dieses intercurrente Leiden, 
wie ich einem Gutachten entnehme, als eine Arthritis acuta „neuro-trau- 
raatica“ gedeutet. 

Das Augenleiden hatte beständig zugenommen. Prof. Borysikoewicz in Inns¬ 
bruck constatirte am 2. Juni 1888 normale Sehschärfe, normale Gesichtsfelder für 
weiss, blau und gelb, dagegen träge Pupillenreaction und wesentlich ein¬ 
geschränkte Gesichtsfelder für roth und grün (Schema Fig. 2). Der Ver¬ 
gleich des Schema 2 mit dem Schema 1 vom 15. Mai zeigt, dass die Empfindlichkeit 
der Netzhäute für die beiden zuletzt genannten Farben im Laufe son etwa 2 Wochen, 
also in kurzer Zeit erheblich zugenommen hatte, üeberdies wurde ophthalmoskopisch 
festgestellt: eine Hyperämie beider Sehnerven und beider Netzhäute und eine Ver¬ 
schwommenheit beider Papillarränder, „von der es sich jedoch nicht mit Sicherheit 
feststellen liess, ob sie sich nicht doch noch innerhalb der physiologischen Grenzen 
befände.“ — „In jedem Fall aber sind“, sagt das Gutachten, „die Befunde am Augen- 
hintergrunde recht ernst zu nehmen, da sie den Verdacht auf eine Erkran¬ 
kung der nervösen Centren erwecken, speciell Tabes oder progressive 
Paralyse, ohne indessen eine Sicherheit dieser Voraussage zu gestatten. Auch hielt 
das Gutachten die Möglichkeit eines Zusammenhanges der Affection mit dem Eisen- 
bahnzusammenstoss vom 13. Januar nicht für ausgeschlossen. 
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S D 
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Nach diesem Befunde musste das Schlimmste erwartet w’erden. 
Denn er schien die Möglichkeit einer vollständigen Erblindung durch 
Sehnervenatrophie nahe zu legen. 

Doch trat das Schlimmste nicht ein. Im Gegentheil, Prof. Borysi- 
kiewicz konnte am 7. August 1888 wieder normale anatomische 
Verhältnisse am Augenhintergrunde constatiren, während sich die 
physiologischen merkwürdigerweise nicht geändert hatten. 

Im Gegentheil. Die Farbenperception hatte abgenommen und liess 
sich in dieser Tendenz trotz des anatomischen Befundes auch für die 
Folge nicht stören. 

Im October 1888 konnte nicht nur eine weitere Einschränkung des Gesichts¬ 
feldes für roth und grün festgestellt werden, von denen besonders das Gesichtsfeld 
für grün sich bereits auf ganz minimale Bezirke beschränkte, sondern es konnte auch 
noch von der bis dahin intacten Empfindlichkeit für die blaue Farbe constatirt wer- 
nen, dass auch sie die peripherischen Theile ihres normalen Netzhautgebietes zu ver¬ 
lassen anüng (Schema Fig. 3.) 


Fig. 3. 
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Später trat neben progressiver concentrischer Abnahme der Farbenempfindlich¬ 
keit auch noch eine erhebliche Verkleinerung des Gesichtsfeldes für weiss ein (Pig. 4, 
Schema von Prof. Reuss). Und gegen Ende des Jahres 1893 beschränkte sich nach 
dem Ergdbniss der perimetrischen Untersuchung das Sehen unseres Patienten fast 
nur noch auf die centralen Theile der beiden Netzhäute (Fig. 5, Schema 
vom 12. Dec. 1893 — Marcisiewicz-Krakau). 


Fig. 4. 



. weise roth —grün 


Die Klagen des Patienten blieben immer dieselben: Eingenommenheit des 
Kopfes und Schwindel, mangelnder Schlaf, Gefühl von Abspannung und Unfähig¬ 
keit, die Gedanken zu concentriren und sich mit irgend einem Gegenstände geistig 
zu beschäftigen, specielles Unvermögen zu lesen und zu schreiben, weil die Buch¬ 
staben bald grau-grün würden, bald ganz verschwämmen oder wie bei Gelegenheit 
eines Plaidoyers (11. Sept. 1893) überhaupt nicht gesehen würden, da es dem Pa- 
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tienten plötzlich „ganz schwarz“ vor den Augen wurde. Nach einer späteren Angabe 
(s. weiter unten) soll das nur am rechten Auge (!) geschehen sein. Solche Anfalle 
hätten sich, berichtete Patient, seitdem öfters wiederholt, mit einem Wort: physische 
und psychische Erschöpfung machten es im Verein mit dem geschilderten' Zustande 
der Augen dem Patienten unmöglich, den Advokatenberuf auszuüben. 

So standen die Dinge, als ich im März 1894, wie erwähnt, den 
Kranken nach 6 Jahren wiedersah und ihn von Gerichts wegen zu unter¬ 
suchen hatte. 

Ich fand in ihm einen Mann von guten und weltmännischen Formen, gesprächig, 
lebhaft und von einer gewissen Verve, wenn er von seiner Krankheit oder seiner An¬ 
gelegenheit sprach, die den Mittelpunkt aller seiner Gedankenkreise bildete. Er be- 
bewegte sich frei, rasch und behend und fasste alles vortrefflich ins Auge, wobei 
ihm nichts zu entgehen schien, besonders der Gesichtsausdruck des Zuhörers nicht, 
den er genau fixirte. Ging man etwas näher auf die Angelegenheit ein, die ihn er¬ 
füllte, so kam der Itranke in eine gewisse Erregung, widerlegte aber Einwürfe mit 
advokatischem Redefluss und bekräftigte ihn mit medicinischen Argumentationen, 
wie sie von gebildeten Laien aus der passiven Beschäftigung mit der Medicin so 
häufig herausgefischt und dann an der unrichtigen Stelle verwendet werden. Wurden 
aber solche Versuche nicht ganz goutirt oder gar zurückgewiesen, dann gebrach es 
dem Kranken selbst an einer gewissen Kraft und Drastik der Ausdrucksweise nicht, 
die klar bewies, nicht nur dass es mit seinen geistigen Functionen nicht so schlecht 
bestellt war, wie er angab, sondern dass auch seine Gemüthssphäre eine normale 
Empfindlichkeit besass für Berührungen, die vielleicht wunde Stellen trafen. — Seine 
Ausführungen begleitete er mit lebhaften Gesten und scharfen Pointen. Nie fehlte 
ihm ein Wort. Und der Rede Strom perlte und schäumte je nach der Bedeutung, die 
seine Expositionen für ihn besassen oder die er ihnen zu geben bestrebt war, in kräf¬ 
tigen und zuweilen ganz respectablen Cadenzen. 

Das war also der schwerkranke Mann, bei dem ich selbst so glück¬ 
lich war, vor 6 Jahren in einem kritischen Moment eine Gesichtsfeld- 
abnahmc zu finden. Das war der Mann, der seit dieser Zeit an einer 
continuirlich zunehmenden Gesichtsfeldeinschränkung litt, ohne 
merkwürdigerweise ganz zu erblinden. Das war der Mann, der im Ja¬ 
nuar des Jahres 1888, in einen grossen Pelz gehüllt, schlafend vom ge¬ 
neigten Sitz seines Waggons auf den Boden des letzteren geglitten war 
und der seit dieser Zeit Ersatzansprüche für den durch diesen Unfall 
erlittenen Schaden an den Staatssäckel richtete. 

Ich war dem sonderbaren Zufall nichts weniger als dankbar, dass 
er mich wieder mit diesem unheimlichen Fall confrontirte. 

Welch ein Unterschied schon im ganzen äusseren Habitus dieses Kran¬ 
ken mit dem Aussehen und Gebühren eines schwer Leidenden, wie er 
nach einem schweren Trauma sich darstellt! Dort ein Minimum von 
Symptomen, das in der Polypragmasie des Patienten und in seinem 
Redefluss eher untertaucht als emporschnellt, — hier Ruhe, Depression 
und Schweigsamkeit, die mit so beredten Worten das wahre Elend 
schildern — ohne Zuthun des Kranken. 
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Um so lebhafter wünschte ich von der neuen Untersuchung ausser 
den alten wo möglich noch neue Anhaltspunkte für eine dem Kranken 
günstige Beurtheilung seines Falles zu erhalten. 

Allein es fand sich auch bei der genauesten Durchforschung 
aller seiner Functionen nichts, rein gamichts, nicht die geringste 
Spur einer Alteration, welche meinem Wunsche entgegengekommen wäre. 
Denn der Kranke sah selbst vollkommen gut und schrieb und las ohne 
Anstand. Und selbst die Abstumpfung des Gehörs auf einem Ohre, die 
nachgewiesen werden konnte, Hess sich auf ein Uebel zurückführen, das 
noch in eine Zeit vor dem „Eisenbahnunfali*^ gehörte. 

Und so musste ich meine Ansicht über den Fall dahin resumiren, 
dass die Beurtheilung desselben einzig und allein auf den detail- 
lirten Augenbefund gestellt sei. 

Herr Prof. Fuchs wurde in Folge dessen vom Gericht noch zur 
Untersuchung und Begutachtung des Falles hinzugezogen. 

Ich lasse sein ebenso bemerkenswerthes als interessantes Gutachten 
vom 22. Mai 1894 hier folgen: 

Gutachten I. 

Herr Dr. X. giebt als Beschwerden, welche in Folge des Eisenbahnunfalles am 
13. Januar 1888 gegenwärtig bestehen, an: 

a) dass er nicht andauernd lesen und schreiben könne, weil nach wenigen Mi¬ 
nuten graugrüne Flecken vor den Augen auftreten, welche die Buchstaben verschwimmen 
machen; — 

b) dass er zum ersten Male am 11. September 1893 und seither noch mehrere 
Male Anfälle gehabt habe, wobei sich das Sehvermögen des rechten Augs für einige 
Minuten verdunkelt habe; das geschah in Form einer Einschränkung des Gesichtsfeldes 
von unten her. 

Ich untersuchte den Patienten am 19. und 20. April 1894 in meiner Wohnung 
und stellte folgenden Befund fest: 

1. Objectiv erscheinen beide Augen, sowohl äusserlich als in Bezug auf die 
Pupillen und den Augenhintergrund, normal. Ich kann am Sehnerven und an 
der Netzhaut weder eine Blutfüllung noch eine Blutleere constatiren. 

2. Subjectiv geprüft, erweist sich die Sehschärfe auf beiden Augen als 
normal (S=l). Das Gesichtsfeld für weiss ist sehr bedeutend einge¬ 
schränkt und zwar in verticaler Richtung mehr als in horizontaler, so dass es ellip¬ 
tisch ist. Etwas stärker ist das Gesichtsfeld für blau, noch mehr das für roth, am 
meisten das für grün eingeschränkt (s. Schema Fig. 6). 

Eine sehr starke concentrische Einengung des Gesichtsfeldes für weiss und 
Farben bei normaler centraler Sehschärfe und bei normalem Augenspiegelbefund 
kommt bei functionellen Nervenleiden, z. B. der Hysterie, der Neurasthenie 
und der gleichfalls hierher gehörenden traumatischen Neurose, vor. Nervenleiden, 
welche auf materiellen Läsionen des Nervenstammes beruhen, wie Sklerose, progressive 
Paralyse, Tabes, desgleichen auch Intoxicationen aller Art und ebenso locale Erkran¬ 
kungen des Sehnerven oder der Netzhaut sind mit Bestimmtheit auszuschliessen. 

Sowohl die Klagen des Patienten (rasche Ermüdung, vorübergehende Erblin¬ 
dung), als auch der durch die subjective Functionsprüfung erhobene Befund bei Herrn 
hr. X. entspricht im Ganzen dem gewöhnlichen Symptoraencomplexe von Seiten der 
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Augen bei hysterischer Amblyopie. Die sogenannte „traumatische Neurose“ ist 
in der Regel aufzufassen entweder als eine Hysterie oder als eine Neurasthenie, welche 
in Folge eines Traumas entstanden ist, und der Befund an den Augen ist daher häufig 
derselbe wie bei Hysterie. Bei Hysterie, sowie bei der traumatischen Neurose findet 
man 1. Herabsetzung der centralen Sehschärfe; 2. concentrische Einengung des 
Gesichtsfeldes; 3. weitere Einschränkung des Gesichtsfeldes durch Ermüdung; 
4. Storung des Farbensinnes. 

Fig. 6. (rechts.) 



Von diesen Anomalien findet sich bei Herrn Dr. X. nur die zweite, nämlich die 
concentrische Einengung des Gesichtsfeldes. Die centrale Sehschärfe ist normal, die 
Gesichtsfelder für Farben sind nur in dem Maasse eingeschränkt, wie es dem Gesichts¬ 
felde für weiss entspricht. Das Gesichtsfeld wird durch Ermüdung nicht enger. Im 
Gegentheil: Wenn man das Gesichtsfeld so aufnimmt, dass man mit der Marke des 
Perimeters von der Mitte des Gesichtsfeldes nach der Peripherie hingeht, findet man 
die Grenze des Gesichtsfeldes bedeutend (durchschnittlich um mehr als 10 weiter, 
als wenn man die Marke des Perimeters von der Peripherie hereinbringt. Es ist aller¬ 
dings von verschiedenen Seiten behauptet worden, dass die Ermüdungseinschränkung 
des Gesichtsfeldes ein charakteristisches Merkmal für traumatische Neurose sei (König), 
doch ist diese Angabe nicht richtig; es fehlt dieses Symptom in zahlreichen Fällen 
von traumatischer Neurose (Schmidt-Rimpler, Wilbrand und Sänger). 

Bei dem Umstande, dass objective Veränderungen an den Augen des Herrn 
Dr. X. nicht vorhanden sind, muss man sich fragen, ob die angegebenen Symptome 
nicht fingirt werden, ob also nicht Simulation vorliegt. Man hat gesagt, es sei nicht 
möglich, dass Jemand Gesichtsfeldeinschränkung, noch dazu verschieden für die ein¬ 
zelnen Farben, simulire. Das ist aber nicht richtig; es ist schon eine Anzahl solcher 
Simulationsanfälle bekannt geworden und es ist unzweifelhaft, dass ein Mann von 
der Intelligenz und Bildung des Herrn Dr. X. dieses zu thun im Stande wäre. Dazu 
kommt, dass er schon sehr oft bezüglich seiner Augen untersucht wurde und auch in 
der Lage war, einschlägige Fachschriften zu lesen. Der Gefertigte hat daher auch 
solche Untersuchungen angestellt, welche geeignet sind, Simulation aufzudecken. 
Zur Aufdeckung der Simulation ist eine grosse Anzahl von Methoden angegeben 
worden, welche aber in diesem Falle nicht verwendbar sind, weil sie nur auf jene 
Fälle passen, wo der Untersuchte angiebt, auf einem oder auf beiden Augen schlechter 
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oder gar nicht zu sehen. Dies ist aber bei Herrn Dr. X. nicht der Fall, da derselbe 
auf beiden Augen normale Sehschärfe angiebt. Um zu erfahren, ob die Gesichtsfeld- 
einschränkung des Herrn Dr. X., die einzige nachweisbare Anomalie des 
Sehens, nicht simulirt sei, besteht die beste Probe darin, das Gesichtsfeld für ver¬ 
sah iedene Entfernungen aufzunehmen. Es wurde am ersten Tage das Gesichts¬ 
feld für roth, zuerst für die Entfernung von 74 cm und dann für die Hälfte dieser 
Entfernung, für 37 cm, aufgenommen, und am nächsten Tage geschah dasselbe für 
die grüne Farbe. Wenn die Gesichtsfeldgrenzen richtig angegeben werden, so muss 
das Gesichtsfeld auf doppelte Entfernung projectirt auch doppelt so gross aus- 
fallcn. Wenn der Untersuchte dagegen simulirt und sich nach der Gradeintheilung 
des Perimeterbogens ungefähr merkt, bis wie weit er das Probeobject zu sehen vor- 
giebt, so wird er geneigt sein, unabhängig von der Entfernung immer die¬ 
selben Grade des Perimeterbogens als die Grenze seines Gesichtsfeldes anzugeben. 
Bei Herrn Dr. X. ergab nun die Prüfung auf zweierlei Distanz doch jedesmal 
nahezu dieselbe Gesichtsfeldgrenze (Schema 7 und 8). — Diese Thatsache 
wird von den meisten Autoren als sicherer Beweis für Simulation an¬ 
gesehen. Der Gefertigte kann dem aber nicht vollständig beipflichten. Die auf 
Simulation gerichteten Versuche gelingen sehr häufig bei den an Hysterie und trau¬ 
matischer Neurose Leidenden, ohne dass diese deshalb wirklich als Simulanten anzu¬ 
sehen wären, wie dies in früherer Zeit geschah. Diese Versuche gelingen, weil die 
Sehschwäche oder die Gesichtsfeldcinschränkung solcher Personen keine wirklich 
bestehende, sondern nur eine eingebildete ist; von Simulanten unterscheiden sich 
diese Kranken eben nur dadurch, dass sie „bona fide ihre unrichtigen Angaben‘‘ 
machen. Thatsächlich ergiebt der obige Versuch, die Aufnahme des Gesichtsfeldes 
in verschiedene Distanzen, bei Hysterischen gar nicht selten ebenso wie bei Herrn 
Dr. X. gleiche räumliche Ausdehnung des Gesichtsfeldes (Oppenheim und Wollen- 
berg). 

Fig. 7. (rechts) Fig. 8. (rechts) 

FQr roth. Für grün. 


f 



Der Gefertigte fasst sein Urtheil in Folgendem zusammen: Der Befund an 
den Augen des Herrn Dr. X. entspricht dem Bilde einer traumatischen 
Neurose und es handelt sich mit Wahrscheinlichkeit um eine solche, 
doch ist es bei dem Mangel objectiver Veränderungen nach dem heu¬ 
tigen Stande der Wissenschaft nicht möglich, Simulation mit voller 
Sicherheit auszuschliessen. Prof. Dr. E. Fuchs m. p. 

ZoitAclir. f. klin. Medicin. 31. Bd. H. l u. 2. 11 
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Ich lasse nun mein Gutachten folgen. 

Gutachten 11. 

Aerztlichar Befund, aufgenommen am 21. April 1894 mit Herrn Dr. X., Landesadvo- 
caten aus Y. in Galizien von dem handelsgerichtlich bestellten Sachverständigen Prof. 

Dr. Adamkiewicz in Wien unter Assistenz des Herrn Dr. V. Reinfuss 
in der Wohnung des Ersteren. 

Herr Dr. X. giebt an, im 54. Lebensjahre zu stehen, ledig zu sein und von ge¬ 
sunden Eltern zu stammen (der Vater ist im Alter von 65 Jahren an einem Herzleiden, 
die Mutter im Wochenbett gestorben). Neurosen und psychische Krankheiten waren 
in der Familie nicht vorgekommen. — Er selbst war früher nie erheblich krank ge¬ 
wesen, soll regelmässig gelebt, kein Trinker gewesen sein und sich in seinem Beruf 
blühender Erfolge erfreut haben. — Erst von der Zeit ab, da im Januar des Jahres 
1888 der bekannte Eisenbahnunfall geschehen war, wurde Herr Dr. X. krank, seine 
Verhältnisse gingen zurück, da er sie zu überwachen nicht mehr im Stande war. 
Von den Einzelheiten der Klagen des Patienten kann hier um so mehr Umgang ge¬ 
nommen werden, als dieselben an anderer Stelle der Acten in ausführlicher Weise 
behandelt worden sind. Hier dürfen wir uns auf folgendes beschränken: 

1. Patient klagt über Störungen im Sehvermögen, die, da sie Gegenstand 
einer besonderen Untersuchung sind, nicht im Detail besprochen zu werden brauchen. 

2. Und er beschwert sich über eine Emiüdbarkeit seiner Gehimfunctionen, die 
ihn unfähig machen, längere Zeit seine Augen oder sein Gehör anzustrengen und so 
überhaupt sich geistig zu beschäftigen. Er sei deshalb gezwungen, seine Be- 
rufsthätigkeit vollständig aufzugeben. Das Unglück müsse er dem Eisenbahn¬ 
unfall vom Januar 1888 zuschreiben. 

Befund. 

1. Kopf. 1. Psyche: Herr Dr. X. spricht fliessend und correct, rechnet 
schnell und sicher und erinnert sich gut nicht nur historischer Thatsachen, sondern 
auch an alles das, was ein Gebildeter wissen muss. — Kommt er auf seinen Krank¬ 
heitszustand zu sprechen, so geräth er leicht in eine gewiss^ Erregung, erhebt wohl 
auch seine Stimme, begleitet sie mit entsprechenden Gesten und Gesticulationen, wie 
w'enn er dadurch einen supponirten Zweifel beseitigen, seinen Worten aber einen ge¬ 
wissen Nachdruck verleihen wollte. 

2. Sinnesfunctionen, a) Gesicht, siehe oben. —b) Gehör: Patient hört 
links das Ticken der vorgehaltenen Taschenuhr bis auf eine Entfernung von 10 cm, 
weiter nichts mehr; rechts dagegen erst bei dichtem Anlegen der Uhr an die Ohr¬ 
muschel. Daraufhin sahen wir uns veranlasst, Herrn Dr. X. an einen Otiater (Herr 
Prof. Grub er) zu überweisen, der das Leiden auf einen alten, von ihm bereits vor 
dem Unfall behandelten Mittelohrkatarrh mit Betheiligung des Labyrinthes zuruck- 
führte. — c) Geruch: Patient riecht auf beiden Seiten gleichmässig gut und erkennt 
die Riechobjecte. — d. Geschmack: für die untersuchten Objecte, wie Chinin und 
Essigsäure, gut. 

3. Bewegung: Alle Bewegungen an und mit dem Kopfe, besonders 
mimische Gesichtsbewegungen, Bewegungen der Zunge, des Gaumens und des Kehl¬ 
kopfes, erweisen sich als normal. Im Gaumen keine Narben sichtbar. 

4. Empfindung: Kein Kopfschmerz, auch beim Beklopfen des Schädels keine 
Schmerzäusserung. Im Bereich der Gesichtsnerven keine Druckpunkte. Trigeminus, 
Glossopharyngeus, Vagus intact. 

II. Rumpf: Herr Dr. X. entkleidet sich mit grosser Behendigkeit. Bewegungen 
und Empfindung im Bereich des Thorax und des Abdomens physiologisch. Die 
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Hautfarbe ist zwar etwas fahl, aber der allgemeine Ernährungszustand ein guter. 
Temperatur normal. Puls etwas verlangsamt, 60 in der Minute, Respiration ruhig, 
25—30 in der Minute, von vorzugsweise diaphragmalem Typus. Beide Thoraxhälften 
sind gleich und arbeiten gleichipässig. Beide Lungen sind frei. Vesiculäres Athmen. 
Herzspitzenstoss sehr schwach, Herztöne rein, in den Venen keine Geräusche. Herz- 
ond Leberdämpfung normal. Abdomen weich, Meteorismus nicht vorhanden. Harn 
ohne Eiweiss und Zucker (Dr. Jolle s). 

HI. Extremitäten: Ausser einer geringen Druckempfindlichkeit in der Nähe 
der Knöchel, besonders an der rechten äusseren Seite (1892 Gelenkrheumatismus), 
nichts Abnormes. Kniephänomene vorhanden und gewöhnlich. Fussphänomene fehlen. 

1. Bewegung: a) Spontane Bewegungsphänomene, wie Zittern, fibril¬ 
läre Zuckungen, Krämpfe, Contracturen, nirgends vorhanden. — b) Active Be¬ 
wegungen überall unbehindert, frei und von entsprechender Kraft. — Herr X. 
schreibt gut und fliessend. Sein Gang zeigt nichts Abnormes. Er steht bei ge¬ 
schlossenen Augen und an einander gerächten Füssen ohne Schwanken nnd führt 
selbst auf einem Beine und in horizontaler Lage alle natürlichen Bewegungen aus, 
die man ihm aufträgt. — c) Passive Beweglichkeit. Bei passiven Bewegungen 
fühlt man sämmtliche Gelenke und die sie bewegenden Muskeln frei, schmerzlos und 
leicht beweglich. 

2. Sensibilität ist wie am Kopfe, so auch an den Extremitäten für die feinsten 
Nadelstiche, für Berührung und Temperaturunterschiede vollkommen intact, — das 
Muskelgefühl sogar von besonderer Feinheit. 

Schlussfolgerung. Die Hauptklagen unseres Kranken lassen sich präcisiren 
als: Störungen des Gehörs, des Gesichtes, der Sprache und des Gedächtnisses, die 
im Verein mit „Benommenheit“ Folgen dos Ereignisses vom 13. Januar 1888 sein und 
die Unfähigkeit des Kranken für seinen Beruf verursacht haben. 

Dass Herr Dr. X. ein sehr lebhaft entwickeltes Krankheitsgefühl zu haben 
scheint und erwiesenermassen seinem Berufe nicht nachgeht, ist Thatsache, an der 
schon deshalb nicht gezweifelt werden kann, weil ausser dem Kranken auch noch 
glaubwürdige Zeugenaussagen diese Thatsachen im Grossen und Ganzen bestätigen. 

Für die Feststellung des Krankheitsgefühles selbst und seiner angeb¬ 
lichen Folgen haben wir als Aerzte absolut keine anderen Criterien als diejenigen 
sind, welche auch dem Richter in der Aussage des Kranken, sowie der Zeugen zu 
Gebote stehen. Soll aber das Krankheitsgefühl zurückgeführt werden auf seine 
materiellen Ursachen, d. h. wissenschaftlich beurtheilt und bewerthet werden, 
dann haben wir als Aerzte noch die Aufgabe, festzustellen, welche objectiven 
Krankheitserscheinungen vorliegen und wie sich das, was vorliegt, 
mit den Angaben des Kranken deckt, d. h. es liegt uns ob, die Angaben 
des Kranken aus den gegebenen Erscheinungen zu erklären und zu 
begründen. 

Von materiellen Krankheitserscheinungen sind nachweisbar: 1. Eine Störung 
der Hörfähigkeit auf beiden Ohren. Diese Störung, welche nach dem Urtheil des 
Otiaters, Herrn Prof. Grub er’s, in einer seit Jahren bestehenden chronischen Mittel¬ 
ohrentzündung mit Mitleidenschaft des Labyrinthes ihren Grund hat, erklärt in einer 
ganz anderen Weise, als der Kranke selbst eines der von ihm angegebenen Krankheits¬ 
symptome, und zwar seine „Unfähigkeit, dem Gespräche mehrerer Personen dauernd 
zu folgen“. Die mangelnde Integrität des Labyrinthes erklärt auch noch gewisse 
Erscheinungen von Seiten des Kopfes, namentlich die „Benommenheit“ und das 
„Schvrindelgefiihl“, da es wissenschaftlich feststeht, dass zum OhrlabjTinth das Ge¬ 
fühl des Gleichgewichtes in Beziehung steht, dessen Alteration leicht „Schwindel¬ 
gefühle“ hervorbringt. Je nach dem Maasse nun, in welchem der Eisenbahnunfall auf 
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das Gehörorgan Einfluss gehabt hat oder nicht, wird sich die Bemessung des causalen 
Zusammenhanges richten, in welchem die bezüglichen Klagen des Kranken (Unfähig¬ 
keit, dem Gespräche mehrerer Personen zu folgen, Schwindelgefühl) zu jenem Er¬ 
eigniss auch wirklich stehen. — Der Umstand, dass das Ohrleiden älter w^ar, als 
dieses, entzieht aber einer Discussion über diesen Punkt von vornherein jeden Boden. 

2. Die Störung des Gesichtsvermögens. Der Umstand, dass der Eine 
von uns bei Herrn Dr. X. im März des Jahres 1888 eine Gesichtsfeldeinschränkung 
für Farben feststellte, zu einer Zeit, da die „Eisenbahnunfallskrankheit“ noch sehr 
wenig bekannt war und dass der Kranke, der nie vorher ein Perimeter gesehen hatte, 
das gesetzmässigeVerhalten der verschieden grossen Farbenkreise zu einander richtig 
angab, — liefert sichere Beweise dafür, dass damals auf beiden Netzhäuten 
eine Abnahme der Empfindlichkeit für Farben vorhanden war. — Ebenso 
wenig kann es einem Zweifel unterliegen, dass dieser Defect durch die gleichzeitig 
vorhanden gewesene, sicher nachgewiesene Neuritis beider Sehnerven muss ver¬ 
anlasst worden sein. 

Wie es aber keinen zwingenden Grund zur Annahme giebt, dass 
die Neuritis eine Folge des Eisenbahnunfalles gewesen ist, — so fehlt 
jeder objective Anhalt für eine Erklärung dafür, dass die Abnahme 
der Farbenempfindlichkeit auf beiden Netzhäuten durch die Jahre zu¬ 
nahm, während die sie veranlassende Neuritis schon nach drei 
Monaten verschwunden war. Das Eäthsel dieses Gegensatzes wird grösser, 
wenn erwogen wird, dass die Farbenempfindlichkeit der Netzhaut durch Jahre hin¬ 
durch abgenommen haben soll, ihre Function der Sehschärfe dagegen that- 
sächlich nicht die geringste Einbusse erlitten hat. 

Und dieses Räthsel durch die Annahme einer „Hysterie“ bei unserem Kranken 
zu lösen, ist nicht nur aus Gründen der Logik, sondern auch noch aus solchen der 
einfachsten Erfahrung nicht statthaft. Einerseits war nämlich gerade das krank¬ 
hafte Verhalten der Netzhäute zu Farben das einzige Merkmal gewesen, welches 
die Krankheit unseres Patienten zur Hysterie zu zählen Anlass gegeben hatte. Es 
kann aber nicht, was Voraussetzung eines Schlusses ist, gleichzeitig als Folgerung 
desselben Schlusses dienen, — wie ein Schluss sich nur auf solche Voraussetzung 
gründen darf, deren Richtigkeit absolut feststeht Von der chromatischen Einengung 
des Gesichtsfeldes kann man aber nicht sagen, dass sie allein schon die Hysterie 
bedinge. — Anderseits hat unser Patient die Prüfung auf Simulation sehr schlecht 
bestanden. Diese Thatsache dürfte wohl auch nicht hinreichen, die Diagnose der 
Hysterie allein zu begründen. 

3. Die Mängel der Sprache und des Gedächtnisses. — Die auf diese 
Mängel bezüglichen Klagen des Kranken hatten nicht nur kein materielles Substrat, — 
sie Hessen sich durch die positiven Ergebnisse derUntersuchnng direct widerlegen. 

Es ergiebt sich aus Vorstehendem, dass uns der Boden fehlt, die Be¬ 
schwerden des Kranken in der von ihm intendirten Richtung wissen¬ 
schaftlich zu deuten. Prof. Dr. A. Adamkiewicz. Dr. V. Reinfuss. 

Herr Dr. X. wurde mit seinen Ansprüchen zurückgewiesen. 

Epikrise. 

Schneller und cxacter, als ich es erwarten konnte, hat der Kranke 
selbst die Richtigkeit unserer Deductionen bewiesen. Herr Dr. X. hat 
wenige Monate nach dem zuletzt besprochenen Ereigniss, wie aus den 
Tagesblättern zu ersehen war, seine Candidatur als Abgeordneter zum 
Reichstag angcmeldet. 
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Man muss sich billiger Weise fragen, ob Herr Dr. X., den der un¬ 
glückliche Ausgang seiner Aspirationen doch nicht plötzlich gesund ge¬ 
macht haben kann, Gedächtnissschwäche, Unfähigkeit zu lesen, zu 
schreiben und mehrere Personen auf einmal zu hören als empfehlens- 
werthe Eigenschaften für einen Abgeordneten ansieht, — oder das Ab¬ 
geordnetenhaus für den geeigneten Ort hält, solche Gebrechen zu heilen. 

Schluss. 

Gesichtsfeldeinschränkungen berechtigen nicht immer zur Diagnose 
einer „traumatischen Neurose“. Sie müssen nicht nur vom Kranken an¬ 
gegeben werden, sondern sie müssen auch wirklich vorhanden sein. 
Eine „Neuritis optica“ aber berechtigt zur Diagnose auf „traumatische 
Neurose“ nicht einmal dann, wenn sie wirklich vorhanden ist. 
Sie muss auch dem Trauma und nicht irgend einem dem Trauma syn- 
chronischen Zufall ihre Existenz verdanken. 
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(Aus der Abtheilung des Dr. nied. Th. Dunin im Kindlein-Jesu- 
Ilospital zu Warschau.) 

Ein Fall von temporärer Niereninsiiflicienz (Insiifflcientia 

renum transitoria). 

Voa 

Dr. med. W. JanOWSki, 

Assistent der Abtheilung. 

Im vorigen Jahre wurde auf unserer Abtheilung ein Fall von Nierenaffection beob¬ 
achtet, der eine eingehendere Besprechung verdient, da er meiner Ansicht nach w^eit 
über das Schema der gewöhnlich klinisch zur Beobachtung kommenden Fälle hinaus¬ 
geht und sich nicht in eine Rubrik mit der gewöhnlichen Nephritis bringen lässt, ob¬ 
wohl alle klinischen Symptome, mit alleiniger Ausnahme des Resultates der Harn¬ 
untersuchung, zu Gunsten der Nephritis sprachen. 

Es handelt sich um folgenden Fall. G. J., 32 Jahre alt, Arbeiter, kam den 
18. December 1895 auf unsere Abtheilung; er klagte über heftigen Kopfschmerz, 
Oedem, massige Athembeschwerden und Uebelkeit. Die Anamnese ergab folgende 
Daten. Der Patient war bis Januar 1895 stets ganz gesund gewesen. Wenigstens 
erinnert er sich nicht, bis dahin je krank gewesen zu sein. Im Januar 1895 erkrankte 
er an Psoriasis, weswegen er mit kurzen Unterbrechungen bis Mitte September in 
Behandlung war. Von da an unterbrach er die Cur (er bekam Arsenik) und war bis 
zum 12. December gesund. Von diesem Tage an bis zum Eintritte in das Hospital, 
d. h. seit 6 Tagen, leidet er an immer zunehmenden Kopfschmerzen. In gleicher 
Zeit hatte er ein Hautödem bemerkt, das anfangs an den Beinen auftrat und immer 
weiter nach oben vorschritt. In den letzten 3 Tagen hat er auch geringe Athembe¬ 
schwerden und Uebelkeit, ohne dass jedoch Erbrechen eingetreten wäre. 

Stat. praes. 19. Dec. Gut gebauter Mann. Die Hautfarbe ist gleichmässig 
blass, etwas ins Gelbe, Wachsartige fallend. An Händen und Füssen sind noch Spuren 
der nicht ganz geheilten Psoriasis zu sehen. Die Beine sind stark geschwollen, und 
zwar oberhalb der Knie. Die Haut am Kreuze ist auch deutlich geschwollen. In der 
Lunge hört man nur trockene Rasselgeräusche in der ganzen Ausdehnung derselben. 
Die Grenzen der Herzdämpfung sind normal, Herztöne rein. Der erste Ton ist etwas 
dumpf; der zweite an der Aorta erheblich verstärkt. Harter Puls: 60. Die Leber ist 
druckempfindlich. Milz nicht palpabel. Bauch massig aufgetrieben, nicht schmerz¬ 
haft. Normale Stuhlentleerungen. Appetit seit der Erkrankung sehr massig. Der 
Kranke erwähnt selbst, dass er wenig Ham abgiebt. Der frisch entleerte Ham ist 
hellgelb; specifisches Gewicht 1022, enthält weder Zucker noch Eiweiss (Probe nach 
Heller, mit Essigsäure und Kali ferrocyanatum, wie auch mit Essigsäure und Kochen). 
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Durch Centrifugiren ist im Harn fast kein Rückstand nachzuweisen. Jedenfalls ent¬ 
hält er keine Cylinder und keine Leukocyten. — Diesen Ergebnissen der Harnunter¬ 
suchung gegenüber konnten wir nicht mehr an der Diagnose auf „Nephritis acuta“ 
festhalten, die von der Harnuntersuchung am Krankenbette so einfach und natürlich 
gewesen war. Da jedoch bei unserem Kranken unzweifelhaft eine Störung der Nieren- 
thätigkeit vorlag, so wurde ihm ohne Rücksichtnahme auf die noch zu entdeckende 
Entstehungsursache dieser Functionsstörung ausschliesslich Milchdiät verordnet, ohne 
Verabreichung irgend welcher Arzneimittel. 

20. Dec. Die Beschwerden des Kranken und sein objectives Befinden unver¬ 
ändert. In 24 Stunden beträgt die abgegebene Hammenge fast 700 ccm. Specifisches 
Gewicht 1020. Die Untersuchung auf Eiweiss und Rückstand (stets durch Gentrifu- 
giren) ergab einen negativen Befund. 

21. Decemb. Der Kopfschmerz hat etwas nachgelassen; die Uebelkeit ebenfalls. 
Der Puls ist immer noch hart, 60. Die Härte des Pulses ist deutlich an der Curve 
des Sphygmographen zu verfolgen. Haramenge 1000 ccm. Er ist hellgelb, aber etwas 
trübe. Specifisches Gewicht 1015. Der Rückstand enthält weder Albumin, noch Cy¬ 
linder. Das Oedem an den Beinen ist unverändert. 

In den Lungen sind weit weniger Rasselgeräusche zu hören. 

23. Dec. Der Kopfschmerz ist unbedeutend. Harnmenge 1500 ccm. Speci¬ 
fisches Gewicht 1013. Der Harn enthält kein Eiweiss. Im Rückstände sind keine 
Cylinder vorhanden. Das Oedem an den Beinen ist unbedeutend, am Kreuze etwas 
geringer. Herztöne rein. Der zweite Herzton an der Aorta ist verstärkt, wenn auch 
weit weniger als bei Eintritt des Kranken. Puls 64, hart. 

24. Dec. Zustand unverändert. Haramenge 1015 ccm. Specifisches Gewicht 
1013. Puls 64. 

25. Dec. Haramengc 1500 ccm. Specifisches Gewicht 1013. Er enthält weder 
Cylinder noch Eiweiss. Kopfschmerzen nur gering. Uebelkeit verschwunden. Das 
Oedem an den Beinen ist ganz zurückgegangen. Am Kreuze ist nur noch eine geringe 
Hautschwellung zu constatiren. Puls 60, hart. In der Lunge keine Rasselgeräusche. 
Leber nicht mehr schmerzhaft bei Druck. 

26. Dec. Haramenge gegen 2200 ccm. Specifisches Gewicht 1010. Der Harn 
enthält weder Eiweis noch Cylinder. Puls 58, hart, wenn auch in geringerem Maasse 
als bis jetzt. Am Kreuz eine unbedeutende Schwellung. Der zweite Aorten ton 
immer noch accentuirt. Seit dem letzten Abend ist kein Kopfschmerz vorhanden. 

27. Dec. Kein Kopfschmerz. Oedem weder an den Beinen noch am Kreuze zu 
constatiren. Der Patient hat 1500 ccm Ham (ausserdem aber einmal mit der Stuhl¬ 
entleerung zusammen) abgegeben. Der Ham ist durchsichtig, hellgelb; das speci- 
fische Gewicht beträgt 1010. Er enthält weder Eiweiss noch Cylinder. Leber nicht 
palpabel. Der Kranke klagt über Hunger. 

28. Dec. Keine Spui- von Oedem. Kein Kopfschmerz. Puls 60, dem Sphygmo¬ 
graphen nach immer noch hart. Der zweite Aortenton und der Herzspitzenton etwas 
verstärkt. Harnmenge 1600 ccm; er enthält weder Eiweiss noch Cylinder. Die Leber 
nicht palpabel. 

29. Dec. Zustand unverändert. Harnmenge 1800 ccm. Specifisches Gewicht 
1012. Milchdiät aufgehoben. Bäder verordnet. 

30. Dec. Harnmenge 2000 ccm. Puls 60, hart. Kein Kopfschmerz, kein Oedem. 
Der Harn enthält weder Eiweiss noch Cylinder. Der Kranke erfreut sich seit 3 Tagen 
eines guten Appetites und isst die ihm seit 2 Tagen verabreichte gewöhnliche Kranken¬ 
kost ganz gern. 

Der Patient blieb hierauf noch 6 Tage, d. h. bis zum 5. Januar 1896, in Beob¬ 
achtung. Die ganze Zeit über fühlte er sich ganz wohl. Er hatte weder Kopf- 
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schmerzen noch üebelkeit, hatte Appetit; Oedem war nicht zu constatiren, obgleich 
der Kranke schon nicht beständig zu Bett lag. Die tägliche (24 Std.) Hammenge 
schwankte zwischen 2500—1800 ccm und sein specifisches Gewicht zwischen 1012 
bis 1013. Wie bisher, wurde auch jetzt weder Albumen noch Cylinder im Ham ge¬ 
funden, obgleich die entsprechenden Untersuchungen täglich ausgcführt wurden. 
Ganz wiederhergestellt verliess der Patient am 6. Januar das Hospital. 

Wie bereits erwähnt, war auf Grund der ersten klinischen Untersuchung des 
oben beschriebenen Kranken die Diagnose auf acute Nephritis gestellt worden. Es 
wäre wohl überflüssig, ausführlich darlegen zu wollen, weshalb im gegebenen Falle 
die Voraussetzung irgend eines Herzleidens ausgeschlossen war. Demnach schien die 
Summe der bei dem Kranken angetroflfenen Symptome (Oedeme, harter und häufiger 
Puls, Verstärkung des zweiten Aortentons Kopfschmerz, Üebelkeit, verringerte Harn¬ 
menge) uns — vor der Harnanalyse — zu der Diagnose auf einen entzündlichen 
Process in den Nieren zu berechtigen. Allein schon die erste chemische und mikro¬ 
skopische Untersuchung des Harns mahnte uns in dieser Hinsicht zur Vorsicht. Als 
aber auch die weiteren, systematisch Tag für Tag vorgenommenen Untersuchungen 
nie Albumen oder Cylinder oder andere morphologische, zu Gunsten des entzündlichen 
Processes in den Nieren sprechende Elemente im Harne zeigten, mussten wir unsere 
Voraussetzung eines entzündlichen Processes in denNieren im gegebenenFalle schon 
nach wenigen Tagen als unbegründet fallen lassen. — Indessen verlief, wie aus der 
Krankengeschichte ersichtlich, die Krankheit thatsächlich sogar in allen ihren Einzel¬ 
heiten wie eine Nephritis mittlerer Intensität: bei alleiniger Anw^endung einer Milch¬ 
diät, durch Bäder und ruhiges Bettliegen erzielte man bei dem Kranken eine immer 
grössere Harnmenge; das specifische Gev\icht des Harns wechselte je nach der Quan¬ 
tität desselben und in dem Maasse, wde die Diuresis zunahm, traten auch die Ver¬ 
giftungssymptome (Kopfschmerz, Üebelkeit, Appetitlosigkeit) wie auch Circulations- 
störungen (Oedeme) wdeder zurück. Wäre also unser Kranker nicht im Hospital be¬ 
handelt und in Folge dessen sein Harn nicht jeden Tag genau untersucht worden, so 
hätte man das einmalige negative Resultat der Untersuchung auf Rechnung irgend 
einer Ungenauigkeit dabei oder auf Rechnung des Zufalles schreiben und auf Grund 
des typischen Verlaufs der Krankheit an der Diagnose auf subacute oder acute Ne¬ 
phritis geringer Intensität festhalten können. 

Wie musste nun aber unsere klinische Diagnose lauten, da wir im Harn keiner¬ 
lei Beweise eines sich in den Nieren abspielenden entzündlichen Processes fanden 
und da wir im gegebenen Falle nicht annehmen konnten, dass andere Organe ausser 
den Nieren afficirt w’^aren? Meiner Ansicht nach ergiebt sich im gegebenen Falle die 
Diagnose oder eigentlich die klinische Bezeichnung dafür, ganz natürlich aus der Er¬ 
wägung, w^as wir unter unserer gewöhnlichen, so einfachen klinischen Diagnose der 
Nephritis verstehen. — Wenn wir in einem gewöhnlichen typischen Falle sagen, der 
Kranke leide an Nephritis, so w’ollen w ir durch dies eine Wort „Nephritis^* uns selbst 
oder der Umgebung des Kranken andeuten, dass die Summe der im gegebenen Mo¬ 
mente beobachteten klinischen S}Tnptome oder die Summe der Functionsstörungen, 
sowohl in der Circulation wie auch in der Ausscheidung der giftigen Stoffwechsel- 
producte, in unseren Augen eine bestimmte anatomische Grundlage besitzt, dass diese 
in einer ganzen Reihe von Veränderungen im Nierengewebe besteht. Diese Auffassung 
stützt sich gewöhnlich auf die uns vorliegenden handgreiflichen Beweise eines entzünd¬ 
lichen Processes in den Nieren, nämlich auf das im Harn Vorgefundene Eiweiss, wo¬ 
durch das Vorhandensein eines entzündlichen Exsudats in den Nieren bewiesen wird, 
wie auch auf die Vorgefundenen Cylinder, Epithelzellen, Leukocyten oder andere Bildun¬ 
gen, die als Beweis für die durch den entzündlichen Process verursachte Zerstörung 
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des Nierenepithels auftreten. An und für sich ist die Summe der klinischen Sym¬ 
ptome, die bei der anatomisch als „Nephritis‘‘ gezeichneten Krankheit beobachtet 
werden, für den untersuchenden klinischen Arzt, bevor er auch den Ham unter¬ 
sucht hat, ein Beweis der gestörten Nierenthätigkeit, Insufficientia renum. Dies ist 
eigentlich die physiologische Diagnose, die wir einer solchen Reihe von klinischen 
Symptomen gegenüber im Geiste stellen, und erst, wenn uns diese Diagnose sicher 
oder wahrscheinlich scheint, schreiten wir zur Harnuntersuchung und suchen nach 
den Beweisen, die uns die einzige, einfache anatomische Erklärung der zahlreichen, 
oft ziemlich schweren S}Tnptome liefern können. Gewöhnlich finden wir, wie bekannt, 
diese Beweise nach ein- oder höchstens mehrmaliger Harnuntersuchung und belegen 
alsdann die Summe der von uns beobachteten Functionsstörungen mit dem anatomi¬ 
schen Namen. 

Offen gestanden, ist dieses Suchen nach einer anatomischen Grundlage der von 
uns beobachteten klinischen Symptome uns im Allgemeinen so zur Gewohnheit ge¬ 
worden — und nicht mit Unrecht —, dass es uns bei Untersuchung des Kranken in der 
Klinik nicht in den Sinn kommen wird, irgend einen pathologischen Process mit einer 
physiologischen Benennung zu belegen, wenn wir nur wissen, dass ihm irgend eine 
Yerändemng in irgend einem Organe entspricht. — Ebenso wenig kommt es uns 
bei Nierenaffectionen in den Sinn, die Summe der dabei zur Beobachtung kom¬ 
menden klinischen Symptome mit dem physiologischen Namen Insufficientia renum 
zu bezeichnen. Wenn die unter diesem Namen zu begreifenden Symptome auftreten, 
bringen wir sie unwillkürlich mit dem Process in Verbindung, der gewöhnlich die 
Basis dieser Symptome bildet, und bezeichnen das ganze klinische Bild mit dem 
Namen dieses Processes. Die Erfahrung zeigt, dass bei Insufficienz der Nieren in 
einer so ungeheuren Mehrheit von Fällen die handgreiflichen Beweise ihrer Entzün¬ 
dung (im Ham) vorhanden sind, dass wir jene Diagnose bisweilen stellen, noch ehe 
wir dia mit voller Sicherheit dafür zeugenden Bestandtheile im Ham constatirt haben. 

Von denselben Erwägungen hatten wir uns auch im gegebenen Falle leiten 
lassen. Auch hier waren wir in Anbetracht der in’s Auge fallenden typischen Sym¬ 
ptome der Niereninsufficienz von vorn herein fest überzeugt, dass, wie gewöhnlich, die 
Ursache der Insufficeinz in einer Nierenentzündung zu suchen sei. Die späteren Harn¬ 
untersuchungen ergaben jedoch nie den geringsten Hinweis auf das Bestehen eines 
entzündlichen Processes in den Nieren, und der weitere klinische Verlauf dos ganzen 
Falles zeigte uns die allmälige Ausgleichung der ungenügenden Nierenthätigkeit und 
schliesslich das Uebergehen derselben zur Norm. Demzufolge müssen wir wohl die 
von uns beobachtete Gruppe von klinischen Symptomen mit einem physiologischen 
Namen bezeichnen, da eine anatomische Grundlage dafür nicht zu finden war. Wir 
hatten es also, kurz ausgedrückt, in unserem Falle mit einem functioneilen Nieren¬ 
leiden zu thun, mit temporärer Insufficienz derselben — Insufficientia renum —, die 
als vollständige Krankheit auftrat, nicht aber als Folge der anatomischen Verände¬ 
rungen in den Nieren, wie gewöhnlich. 

Soviel mir bekannt, ist diese Benennung bis heute in der Wissenschaft noch 
nicht angewandt worden. Ich wage es jedoch, dieselbe einzuführen und bin über¬ 
zeugt, dass dadurch keinerlei Missverständnisse entstehen werden. Wir wissen ja, 
dass es transitorische Störungen der Herzthätigkeit giebt, die wir als functionelle 
Störungen betrachten müssen, da sie sich für längere Zeit vollständig ausgleichen und 
da keine für uns erkennbaren Veränderungen im Herzen mit ihnen einhergehen. Be¬ 
kanntlich kommen auch vorübergehende Störungen der einen oder der anderen Function 
der Leber vor. Es seien hier nur die Störungen in der Function der Zuckerzerstörung 
oder der Neutralisirung der im Organismus gebildeten Gifte erwähnt, worunter letztere 
eine so wichtige Rolle bei Entstehung der Autointoxication spielt. Diese Symptome 
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fanctioneller Störungen des Herzens und der Leber können klinisch genau so auf- 
treten, wie in anderen Fällen, in denen sie durch anatomische, sogar durch stabile 
Veränderungen dieser Organe bedingt wurden. Ein analoger Zustand lässt sich dem 
Anscheine nach — wenn auch weit seltener — an den Nieren constatiren: die nor¬ 
male Thätigkeit der anatomischen Elemente dieses Orgaans kann schon gestört sein, 
denn es bedarf dazu vielleicht solcher Noxen, die wir heute noch nicht entdecken 
können, allein es ist noch nicht zu Veränderungen darin gekommen: dazu mochte 
das betreffende Moment zu gering oder zu schwach gewesen sein. Ob bei unseren 
Kranken jenes ihn sogar für geringe Einflüsse empfänglich machende Moment nicht 
die längere Arsenikbehandlung war, wollen wir dahingestellt bleiben lassen, obgleich 
dieses Moment wohl kaum gänzlich auszuschliessen wäre. Wie dem auch sei — unser 
Patient reagirte jedenfalls in ganz ungewöhnlicher Weise auf irgend welche minimale 
Schädlichkeiten unbekannter Natur unser Patient trank nicht und wusste sich 
keiner besonderen Gelegenheit zu einer Erkältung zu erinnern —: bei ihm stellten 
sich nämlich alle Symptome der Niereninsufficienz schon zu einem Zeitpunkt ein, als 
noch keine klinisch nachweisbaren Veränderungen in den Nieren vorhanden waren. 
Eine zweite Eigenthümlichkeit dieses Falles bildet das selbstständige Auftreten der 
oben geschilderten Symptome ohne irgend eine andere Affection des Organismus. 

Diese Eigenthümlichkeiten unseres Falles veranlassten mich, denselben zu ver¬ 
öffentlichen. Vielleicht wird dadurch auch die Aufmerksamkeit Anderer auf derartige 
Fälle gelenkt und vielleicht erweist es sich dann, dass unser Patient durchaus keinen 
Ausnahmefall bildet, wie es heute scheint. A priori ist diese Möglichkeit wenigstens 
nicht ausgeschlossen. 
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(Casuistische Mittheilung aus dom Kopenhagener Blegdam-Hospital. 
Director Prof. S. T. Sörensen.) 

Chirurgische Scarlatina, eingeleitet von einer Lym- 

phangitis brachii. 

Von 

F. Ingerslev. 


Nachdem Paget^) im Jahre 1864 die Aufmerksamkeit auf das recht häufige Auf* 
treten der Scarlatina bei Patienten mit ofTenen Wunden hingeleitet hatte, sind in der 
Literatur mehrfach ähnliche Mittheilungen erschienen, ohne dass die Sache selbst als 
abgeschlossen angesehen werden dürfte. Ohne Zweifel ist Hoffa*) im Rechte, dass 
ein grosser Theil der veröffentlichten Fälle als anderwo hingehörig betrachtet werden 
müsse (locale Hyperämien, toxische und septische Erythemen), und insbesondere gilt 
dieses wohl von vielen der puerperalen und den von Tracheotomiewunden ausge¬ 
gangenen Fällen. Es ist mit Recht behauptet worden,^) dass man, um einen suspecten 
Fall als eine wirkliche Scarlatina betrachten zu können, fordern muss, dass neben der 
Hautefflorescenz wenigstens eins der für Scharlachfieber eigenartigen Symptome vor¬ 
handen sein muss; am zuverlässigsten wird ja die Diagnose, wenn zugleich der Ur¬ 
sprung der Ansteckung oder Ueberführung derselben vom Patienten auf andere nach¬ 
gewiesen werden kann. 

Nachfolgender Krankheitsfall wird recht ausführlich mitgetheilt, theils um die 
Zuverlässigkeit der Diagnose festzustellen, theils, weil es nach der diesbezüglichen 
Literatur*) ein ziemlich vereinzelter Fall zu sein scheint. 

Axel P., 10 Jahre alt, eingeliefert 23. Jan. 1896. 

Bisher im ganzen gesund. Verkehrte mit mehreren hier kürzlich ins Hospital 
gebrachten, an typischem Scharlach leidenden Kindern. Diesen Morgen früh erwachte 
er mit Erbrechen, Hitzegefühl, Durst und man beobachtete einen rothen Streifen 
am linken Arm sowie Röthe der Haut am Rumpfe; weder Schmerzen noch Wundsein 
des Arms, sondern nur ein kitzelndes Gefühl den Streifen hinauf. — An der Ulnar¬ 
seite des linken Pollex ein mit Borke bedecktes erbsengrosses Panaritium, welches er 
seit etwa einem Monat gehabt hatte; hiervon ausgehend sieht man einen 2 cm breiten, 


1) J. Paget, in Brit. med. joum. 1864. H. p. 237. 

2) A. Hoffa, in Volkmann’s Sammlung klin. Vorträge. No. 292. 

3) J. Braxton Hicks, in Brit. med. joum, 1878. H. p. 796. 

4) A. Guörin et Savart, Lymphangite ä aspect scarlatineux, in France med, 
1878. XXV. Ist mir leider nicht zugänglich gewesen. 
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geraden, intensiv rothen Streifen an der radialen Fläche des Antibrachiam hinauf, 
durch die Plica cubiti in die Axille hinauf, wo die Lymphdrfisen weder geschwollen 
noch empfindlich sind, sonst kein Exanthem an den Extremitäten; am Halse, an der 
Brust und am Rücken ein mittelstarkes, geprickeltes Exanthem. — 

Temp.i) 39,3. Zunge halbnackt längs den Rändern; Fauces bei starker Röthe 
nicht belegt. — Sonst keine Zufälle. Rp. Epith. boric. pollicis sinistri. 

24. I. 39,8/38,6. Tonsillen nicht belegt, kleine indolente LymphdrOsen an 
den Angulis maxill. — Der Streifen am linken Arm nicht empfindlich oder infiltrirt. 
Der Ham enthält weder Eiweiss noch Blut. 

25. T. 40/39,2. Fauces etwas geschwollen und roth; einige Pünktchen an der 
linken Tonsille. — Exanthem noch mittelstark, jedoch schwächer an den Extremi¬ 
täten. — Unterhalb der abgehobenen Epidermis des Panaritiums findet man einige 
halbpurulente Flüssigkeit und Corium gräulich infiltrirt. ln der linken Axille eine 
kleine indolente Glandel. 

26. I. 39,3/39,2. In den Fauces viel Schleim, beide Tonsillen stellenweise 
belegt. Zunge schön scarlatinös. 

27. l. 39,4/38,1. 

28. I. 38,5/37,6. Noch sind die Tonsillen stellenweise belegt. — Exanthem 
im Abnehmen. Beginnende Abschuppung am Halse. Starke Abschuppung am rothen 
Streifen am linken Arm. 

29. I. 37,1/37. Nur noch ein kleiner Punkt an der linken Tonsille. — Das 
Panaritium des linken Pollex geheilt. Die Abschuppung am lymphangitischen Streifen 
bildet trockene, weissliche Schuppen, wodurch die Epidermis grösstentheils abge¬ 
schält ist. ln der linken Axille eine nussgrosse, indolente Drüse, recht lebhafte 
Abschuppung am Rumpf und Halse. 

30. I. 37/36,9. 31. I. 37/36,8. 

1. II. Immer noch starke Abschuppung. DerStreifen am linken Aim noch 
scharf begrenzt, etwa 2 cm breit, ganz gerade und continuirlich. 

2. U. Nun auch Abschuppung an den Unterextremitäten. 

4. II. Der Streifen am linken Arm ist nun mit der übrigen Abschuppung con- 
fluirt und dadurch verschwunden. 

Dass es sich in diesem Fall um eine wirkliche Scarlatina handelt, muss, nach 
allem zu urtheilen, als unzweifelhaft betrachtet werden. Das Panaritium, welches der 
kleine Pat. seit einem Monat gehabt hat und wahrscheinlich fortwährend durch häu¬ 
figes Abkratzen der Borke mit den Nägeln bewahrt hat — muss demnach als die Ein¬ 
gangspforte angesehen werden und dasVirus hat seinen Weg durch den indolenten, aber 
sonst bakteritisch-lymphangitischen Streifen, den Arm entlang bezeichnet. Die Röthe 
im Umfange dfer Wunde, welche von verschiedenen Verfassern 2) in verschiedenen 
Fällen der extrapharyngealen Scarlatina als charakteristisch erwähnt wird, war dem¬ 
nach hier in einem ausgeprägten Grade, wenn auch unter einer besonderen Form, 
vorhanden. Der Zweifel, welcher von gewissen Seiten®) an der Möglichkeit, dass eine 

1) Die Temperaturen sind alle im Rectum genommen. 

2) Riedinger, in Centralblatt für Chirurgie. 1880. 9. Inteniat. Congress. 
London 1881. — Hoffa, 1. c. — L. Fischer, Pathologie des Scharlach. Karls¬ 
ruhe 1888. — E. Koch, Chirurg. Scharlach. Basel 1892. 

3) W. Cheadle, in Brit. med. journ. 1879. I. p. 75. — Treub, ref. in 
Virchow-Hirsch’s Jahresbericht. 1880. H. S. 36. — Th. Billroth und Wini- 
warter, Allgem. chirurgische Pathologie und Therapie. 1889. S. 364 u. 475. — 
0. Vierordt, in Penzoldt und Stinzing’s Handbuch. I. S. 191. 
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wirkliche Scarlatina aus einer Wunde hervorgehen kann, erhoben worden, scheint 
demnach nicht berechtigt, wenn auch verschiedene scarlatinaähnliche Fälle bei 
Patienten mit Wunden, wie gesagt, den Eindruck machen, Septicämie mit scarlatini- 
formem Erythem zu sein. Zum Theil verbunden mit diesem letzterwähnten Umstand 
steht vielleicht die Thatsache, dass Einige^) der chirurgischen Scarlatina eine viel 
schlechtere Prognose als der gewöhnlichen zulegen. Gegen die Berechtigung der er¬ 
wähnten Skepsis sprechen ferner viele der in der Literatur veröffentlichten Kranken¬ 
berichte und insbesondere solche Beispiele, wie die bei Murrey^) erwähnte Hospitals¬ 
epidemie, während welcher in einem Krankenzimmer von 27 Patienten sechs mit 
Solutiones continui von dem Scharlach befallen wurden, während von denjenigen, 
welche keine Wunden hatten, nur einer inficirt ward. 

Dass die Lymphangitis am Arm einen früheren Ursprung als das Exanthem der 
übrigen Haut haben muss, scheint sich daraus erwiesen zu haben, dass die Röthe des 
Streifens von Anfang an mehr intensiv als die Röthe der übrigen Haut war; die scar- 
latinöse Desquamation. pflegt ja eben an den Stellen, wo das Exanthem angefangen 
hat, zu beginnen.^) Endlich zeigt sich die sonst häufigst initiale folliculäre Angina 
erst am dritten Tage der Krankheit, welches bestimmt darauf deutet, dass das Epi- 
thelium der Tonsillen im vorliegenden Falle erst secundär angegriffen worden ist. 
Da es wohl als allgemein anerkannt angesehen werden darf^), dass man das Dasein 
einer iVngina beanspruchen kann, um berechtigt zu sein, die Diagnose Scarlatina zu 
stellen, darf man sich nicht wundern, dass die scarlatinöse Angina in Fällen der hier 
erwähnten Art sehr wenig ausgesprochen sein oder sogar ganz fehlen kann.®) Die 
folgenden beiden Fälle, die ich kurz nachher auf dem Biegdamshospital zu beob¬ 
achten Gelegenheit fand, zeigte gar keine folliculäre Affection der Tonsillen, aber nur 
die scarlatinöse Röthe der Fauces sowie an Zunge und Haut; sie haben eine ganz 
zufällige Coincidenz der Zeit und Aehnlichkeit der Aetiologie. 

Viola B., 3 Jahre alt, eingelegt 22. II. 1896. Hat sich vier Tage vor der Ein¬ 
legung am linken Arm gebrannt; erkrankte am Tage vor der Einlieferung. Bei der An¬ 
kunft im Hospital deutliches Exanthem und charakteristische Zunge; Fauces roth und 
geschwollen, doch nicht belegt, kleine indolente Angulardrüsen. Temp. 39,4. Am 
linken Arme eine lO-Pfennigstück grosse Brandwunde mit gelbgrau belegtem Grund, 
und im Umfang der Wunde Röthe und Infiltration von der Grösse einer Kinderhand. 
Fauces wurden nicht belegt. Das Exanthem nahm zu in den ersten Tagen, um darauf 
zu schwinden. 

Vom 25. 2. universelle Desquamation, welche nach und nach recht heftig wurde. 
— Schwester des Pat. 25. II. ins Hospital mit t>q)ischem Scharlach eingeliefert. 

Ingeborg H., 14 Monate alt. Eingeliefert 22. II. 96. Hat sich 4 Tage vor der Ein¬ 
lieferung am linken Arm gebrannt; erkrankte am Tage vor der Einliefcrung. Bei der 
Ankunft im Hospital deutliches Exanthem und charakteristische Zunge, Fauces ge¬ 
schwollen und geröthet, aber nicht belegt; keine geschwollenen Angulärdrüsen. 
Temp. 39,2. Am rechten Tuber front, und am rechten Antibrachium borkenbedeckte 

1) L. Batut, La Scarlatine Chirurg. Paris 1882. — A. Patin, Scharlach 
bei Verwundeten. Würzburg 1884. — L. Thomas, Scharlach, in Zienissen’s Hand¬ 
buch. II. S. 170. 

2) R. W. Murray, in Brit. med. joum. 1387. I. S. 1328. 

3) A. d’Espine et Picot, Malad, de Penfance. Paris 1889. S. 41. 

4) Fürbringer, Scarlatina, in Eulenburg’s Roalencyklopädie. 

5) J. Paget, Clinical lectures and essays. London 1875. ~ W. B. Cheadle, 
. c. — S. T. Sörensen, in Zeitschrift für klin. Medicin. XIX. S. 539. 
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Brandwunden ohne Infiltration oder Röthe im Umkreis. — Es zeigten sich die Fauces 
fortwährend nicht belegt. Das Exanthem schwand und schon seit 23. II. beobachtete 
man typische Abschuppung, welche später zunahm. 

Bei dem letzteren Pat. war die Incubationszeit besonders kurz, welches bei der 
chirurgischen Scarlatina besonders recht häufig der Fall sein soll.^) 

Im Zusammenhang hiermit könnte es vielleicht stehen, dass sich bei Ingeborg H. 
keine Röthe ansserhalb des Umkreises der Brandwunden zeigte, indem man annehmen 
dürfte, dass Virus hier direct ins Blut übergegangen sei und sich dadurch so schnell 
über den ganzen Organismus ausgebreitet habe, dass für eine besondere Affection im 
Umfange der Wunde keine Zeit übrig blieb, während die Infection bei Viola B. mög¬ 
licherweise dadurch verzögert sein kann, dass das Virus sich erst in den cutanen 
Lymphgefässen verbreitet habe. 

Nach den drei hier referirten Fällen zu urtheilen, scheint es, als ob die Hals- 
affection bei der auf extrapharyngealem Wege entstandenen Scarlatina als ein Schleim¬ 
hautexanthem aufgefasst werden muss, analog mit dem, was man bei Morbilli, 
Variolae etc. findet. Es scheint also in den Scharlachfällen, wo in den allerersten 
Tagen der Krankheit die Tonsillen nicht belegt sind, ein Anlass vorhanden zu sein, 
genau nachzuforschen, ob sich nicht an der Haut oder an den zugänglichen Schleim¬ 
häuten eine Solutio continui findet, welche als das Infectionsatrium angenommen 
werden könnte. Vielleicht würde es sich dann zeigen, dass die chirurgische Scarla¬ 
tina häufiger vorkommt, als es jetzt gewöhnlich angenommen wird. 


Herrn Prof. S. T. Sörensen sage ich hierdurch meinen besten Dank für seine 
bereitwillige Zustimmung zur Veröffentlichung der oben erwähnten Scarlatinafälle. 


1) Trölat, ref. in Brit. med. journ. 1878. II. p. 695. — A. Hoffa, 1. c. — 
E. Henoch, Vorlesungen über Kinderkrankheiten. Berlin 1893. S. 693. — E. Stir- 
ling, ref. in Revue des Sciences m6d. XVIII. p. 611. — S. T. Sörensen, in 
Internat, klin. Rundschau. Wien 1889. 
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XL 

(Aus dem Städtischen Erankenhause Moabit in Berlin.) 

Ueber Hämatomyelie. 

• Von 

Prof. Dr. A. Goldseheider und Dr. Edw. Flatau. 

(Hierzu Taf. I.) 

So häufig die spontane Blutung im Gehirn ist, so selten kommt sie im 
Rückenmark vor. Bei den Fällen, welche Erwachsene betreffen, wird 
die Blutung meist durch ungewöhnlich starke Muskelanstrengungen her¬ 
vorgerufen. Auch der Unterdrückung habitueller Blutflüsse wird eine 
Bedeutung beigemessen. Besonders häufig findet sich die Rückenmarks- 
blutnng bei mit Kunsthilfe entbundenen Kindern. 

Die klinischen Erscheinungen sind bekannt. Die Kranken werden 
inmitten ihrer vollen Gesundheit von einer plötzlichen Lähmung, meist 
der unteren Extremitäten, befallen. Zuweilen gehen dem Anfalle Pro¬ 
drome voraus, welche in Parästhesien in den später von der Lähmung 
ergriffenen Güedem bestehen. Die Lähmungserscheinungen selbst sind 
von dem jeweiligen Sitz und der Ausbreitung der Blutung abhängig; es 
kann eine vollständige oder unvollständige Paraplegie, eine Monoplegie, 
eine Brown-Sequard’sche Lähmung erfolgen; bald ist Motilität und Sensi¬ 
bilität, bald die Motilität allein betroffen. Wie Minor gezeigt hat, kann 
auch partielle Empfindungslähmung, Schmerz- und Temperaturempfindung 
entstehen, also ein Symptomencomplex, wie er sich bei Syringomyelie 
findet. 

Die Blutung bevorzugt in eigenthümlicher Weise die centralen Par¬ 
tien des Rückenmarks. Schon Cruveilhier hatte bemerkt, dass nament¬ 
lich die graue Substanz infiltrirt wird, und gemeint, dass, wenn die Blu¬ 
tung nicht sehr beträchtlich sei, das Blut die graue Substanz wegen ihrer 
grösseren Weichheit bevorzuge; wenn sie aber sehr beträchtlich sei, ver¬ 
breite sie sich mehr über den Querschnitt. Le vier hat die längs der 
grauen Substanz sich verbreitenden Blutungen als „Röhrenblutung“ be- 
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zeichnet. Dieselbe kommt gerade da vor, wo grössere Blutmengen sich 
in gesundes Gewebe ergiessen, während, sobald die Rückenmarkssubstanz 
bereits durch einen entzündlichen Process oder eine Quetschung erweicht 
ist, eine etwaige secundäre Blutung in ihrer Ausbreitung der Ausdehnung 
jener Erweichung folgt. Fälle von Hämatomyelie mit Verbreitung der 
Blutung in der grauen Substanz, bezw. in der Längsrichtung des Rücken¬ 
marks wurden, wie v. Leyden in seiner Klinik der Rückenmarkskrank¬ 
heiten n. S. 70 aufführt, von Bourneville, Monod, Trasbot, Levier 
beobachtet. In Bourneville’s Fall fand sich in der linken Hälfte des 
Cervicalmarkes ein Bluterguss, welcher sich der Länge nach vom Niveau 
des 4. Cervicalnerven bis zum 7. herab erstreckte. Der Herd nimmt 
die innere und hintere Hälfte des linken Vorderhoms der grauen Substanz 
ein und verlängert sich nach vorn, dem Verlaufe der vorderen Wurzeln 
folgend. — Bei Monod’s Fall fand sich Folgendes (nach v. Leyden): 

Im Niveau der letzten Dorsalnerven ein Bluterguss in der centralen 
grauen Substanz, welcher in der rechten Seite begonnen und sich nach 
links infiltrirt hat; die Wandungen des apoplektischen Herdes sind von 
weisser Substanz gebildet. Das Blut hat sich in dem centralen grauen 
Strang rechterseits nach oben bis zur Höhe des 2. Dorsal Wirbels erstreckt. 

Bei Pferden wird Hämatomyelie ziemlich häufig beobachtet Bei 
einer ausführlich mitgetheilten Beobachtung von Trasbot: in den Hinter- 
hömem der Lendenanschwellung Hämorrhagie, welche eine Höhlung her¬ 
beigeführt hat. Levicr’s Fall, welcher ein junges Mädchen betraf, zeigte 
einen langgestreckten hämorrhagischen Herd, welcher das Lendenmark 
bis zum Conus meduUaris durchsetzte, 11 cm lang und von der Dicke 
einer Federspule war. Die Blutung lag vorwiegend in der hinteren 
Partie der grauen Substanz. Bei einem von v. Leyden beobachteten 
Falle verbreitete sich die Blutung in der vorderen Kuppe der Hinter¬ 
stränge, hinter der hinteren Commissur, wie ein Stift durch die ganze 
Länge des Rückenmarks. 

Von grossem Interesse sind die MittheUungen von Minor in Mos¬ 
kau. Wie schon bemerkt, beobachtete derselbe (vier) Fälle von Hämato¬ 
myelie klinisch, bei welchen die spinalen Ausfallssymptome grosse Aehn- 
lichkeit mit denen der Syringomyelie darboten. Minor zog hieraus den 
Schluss, dass die Blutung in der grauen Substanz verbreitet sei. In der 
That vermochte er bei einem fünften Falle, welcher zur anatomischen 
Untersuchung gelangte, diese Localisation nachzuweisen. Es handelte sich 
um eine Fractur des 12. Brust- und 1. Lendenwirbels, mit traumatischer 
Erweichung des Lendenmarks. Dicht unterhalb der gequetschten Stelle 
findet sich der Bluterguss in beiden Hinterhömem, weiter nach unten 
nur im linken Hinterhom. Oberhalb der gequetschten Stelle erstreckt 
sich eine Röhrenblutung, welche sich streng localisirt längs des ganzen 
linken Hinterhoms und eines Theils des Imken Vorderhoms hinzieht und 
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onanterbrochen bis zum obersten Halstheil des Rückenmarks geht. Un¬ 
weit der Verletzungsstelle liegt das Blut in einem Spalt, welcher sich 
im Hinterhom gebildet bat. Nach oben hin nimmt der Bluterguss zu¬ 
nächst zu und greift auch auf die hintere Grenze des linken Vorder- 
homs und ein wenig auf den angrenzenden Seitenstrang über. Noch 
höher oben ist auch die hintere Commissur infiltrirt. Die grösste Inten¬ 
sität des Blutergusses ist im mittleren Dorsalmark gelegen. 

Neuerdings haben Schultze und Pfeiffer in Bonn einen bemerkens- 
werthen Fall mitgetheilt, welcher ein durch Wendung entwickeltes neu¬ 
geborenes Kind betrifft. Es fand sich eine Blutung in der Medulla oblon- 
gata, im Cervical- und Dorsalmark und zwar in der grauen Substanz. 
Das Lendenmark war frei. Das obere Dorsalmark wies eine Spalt¬ 
bildung im Hinterhom auf. Die mikroskopische Untersuchung ergab: 
Im unteren Dorsalmark fand sich Blut herdweise in der grauen Substanz; 
an einer Stelle Blutung an der Basis des Hinterhorns; auch in der contra¬ 
lateralen Hälfte kleine Häufchen von Blut an der Basis des Hinterhorns. 
Im mittleren Dorsalmark hat die Blutung zugenommen und eine Höhle 
im Hinterhom gebildet. In der contralateralen Hälfte kleine Blutungen 
an der Basis des Hinterhoms. Im oberen Dorsalmark füllt die Blutung 
fast das ganze Hinterhom einer Seite aus und greift etwas auf die an¬ 
grenzende weisse Substanz über. In der Cervicalanschwellung streifen¬ 
förmige Blutung in einem Hinterhom. Im oberen Cervicalmark durch¬ 
setzen Blutungen die graue Substanz herdweise oder locker. In der 
Gegend der Pyramidenkreuzung findet sich die Blutung im Hinterhom 
der einen Seite; im contralateralen Hinterhom Blutstreifen. Medulla 
oblongata frei. 

Angesichts dieser merkwürdigen Eigenschaft der Rückenmarksblu¬ 
tungen, sich vorzugsweise in der grauen Substanz und namentlich im 
Hinterhom zu verbreiten, legten wir uns die Frage vor, ob es vielleicht 
gelingen würde, die Verbreitung der Blutungen experimentell nachzu¬ 
ahmen und zu studiren und dabei etwaige Gesetzmässigkeiten aufzu¬ 
decken. 

Wir spritzten zu diesem Zweck mittelst einer Pravaz’sehen Spritze 
gefärbte Flüssigkeiten in das Rückenmark menschlicher Leichen ein. 
Als Injectionsflüssigkeit verwendeten wir zuerst Lösungen von Carmin, 
Fuchsin, Methylenblau. Alle diese gaben aber zu diffuse Färbungen. 
Dagegen erreichten wir unseren Zweck vollkommen mittelst Berliner Blau 
in einer concentrirten Lösung. Auch defibrinirtes menschlicbes Blut ver¬ 
wendeten wir. 

Man kann den Einwand erheben, dass das todte Rückenmark an¬ 
dere Bedingungen darbiete als das lebendige und dass Berliner Blau bez. 
defibrinirtes Blut sich anders verhalte als lebenswarmes Blut. Allein 
diese Einwürfe müssen zurückgezogen werden, da unsere Versuche solche 
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Gesetzmässigkeiten aufdeckten, dass an der Folgerichtigkeit nicht ge- 
zweifelt werden kann. 

Das vorsichtig aus der Leiche entnommene Rückenmark wurde durch 
Querschnitte in einzelne Stücke getheilt und je ein Stück in einer zu 
diesem Zweck angefertigten Klemme befestigt. Letztere bestand aus 
zwei Armen, welche die Dura mater an entgegengesetzten Seiten fassten. 
Durch eine Schraube konnten wir die Arme der Klemme so stellen, 
dass der Dura eine Spannung ertheilt wurde, bei welcher das von ihr 
umschlossene Rückenmark fixirt wurde, ohne gedrückt, gezerrt oder 
torquirt zu werden. Indem wir Stück für Stück des Rückenmarks ver¬ 
nahmen, vermochten wir auf bequeme Weise die Verbreitung der Flüssig¬ 
keit in den verschiedenen Regionen des Rückenmarks zu vergleichen. 
Die Spritze wurde in ein Stativ gefasst und konnte so dem gleichfalls 
fixirten Rückenmark in sehr sicherer Weise genähert und in dasselbe 
eingelührt werden. Unmittelbar nach der Injection wurde das Rücken¬ 
mark in Formel gebracht, um später einer genauen Besichtigung auf 
Schnitten unterworfen zu werden. 

In dieser Weise wurde die Mehrzahl der Versuche ausgeführt. Ein 
anderes Verfahren bestand darin, dass wir länger dauernde Infiltrationen 
des Rückenmarkes herbeiführten. Wir Hessen mittelst einer Vorrichtung, 
welche einen gleichbleibenden Flüssigkeitsdruck ermöglichte, Farblösung 
durch eine feine Canüle in das vertical suspendirte, vor Austrocknung 
geschützte Rückenmark während mehrerer Stunden einfliessen. 

Endlich wurde bei einem lebenden Hunde ein Versuch gemacht. 
Das Thier wurde so präparirt, dass in vollkommener Aethemarkose zu¬ 
nächst der Wirbelcanal oben eröffnet und schnell das Rückenmark hoch 
oben durchschnitten wurde. Nachdem so die Empfindungsleitung aufge¬ 
hoben war, wurde die Wirbelsäule weiter eröf&iet und von unten her 
beginnend das Rückenmark in situ injicirt. Nach der Injection wurde 
eine Strecke weit oberhalb durchschnitten und der darüber Hegende Theil 
von neuem injicirt und so fort. 

Wir theilen nun im Folgenden die Ergebnisse unserer Beobachtungen 
über die Verbreitimg der Flüssigkeit im Rückenmark mit. 


A. Einspritzung in das Vorderhom. 

Auf das Vorderhom beziehen sich 13 Einspritzungsversuche. Die¬ 
selben trafen zum Theil die Mitte des Vorderhoms, zum Theil die vordere 
Ecke, zum Theil die Basis des Vorderhoms und zum Theil die Mittelzone. 
Die Art der Verbreitung zeigte eine zweifeUose Abhängigkeit von der 
betroffenen Stelle des Vorderhoms, wie unten zu erörtern ist. 

Die eingespritzte Menge war stets die gleiche, der ausgeübte Druck 
gleichfaUs ungefähr derselbe, wie auch neben der unmittelbaren, aus der 
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Uebung hervorgegangenen Beobachtung die Thatsache zeigt, dass die 
Höhe der eingeführten Säule im Rückenmarke ungefähr die gleiche war, 
nämlich meist zwischen 20—27 mm sich bewegte. Jedoch zeigten sich 
einige Abweichungen von diesem gewöhnlichen Maass, welche auf beson¬ 
dere Umstände zurückzuführen waren. Einmal nämlich war die Höhe 
erheblich geringer im Halsroark, welches auf Grund seiner derberen 
Beschaffenheit mehr Widerstände darbietet, als die übrigen Theile des 
Rückenmarks. Ferner fand sich eine abnorm geringe Höhenausdehnung 
der eingeführten Flüssigkeitssäule in einem Falle, wo die Flüssigkeit 
sofort unter die Pia durchbrach und sich in (oder unter) derselben weit 
verbreitete; dieser Weg bot einen um so viel geringeren Widerstand, dass 
die auf die Verbreitung der Flüssigkeit in der Rückenmarkssubstanz an¬ 
gewandte Kraft erheblich abgeschwächt wurde. 

Was die Art der Verbreitung betrifft, so geschah dieselbe am stärksten 
auf der Seite der Einspritzung; auf dieser bildete die lineare Verlängerung 
des Stichcanals sozusagen die Richtschnur für die Verbreitung. Dennoch 
aber folgte die Flüssigkeit nicht einfach linear der Richtung der Ein¬ 
spritzung, sondern verbreitete sich in einer eigenartigen, von der Structur 
des Rückenmarks abhängigen Weise. Die Art der Verbreitung verhielt 
sich je nach der Lage des Stichcanals im Querschnitt des Vorderhoms 
verschieden; von letzterer war gleichfalls abhängig die directe Ausbrei¬ 
tung der Flüssigkeit an der Ausspritzstelle selbst, und so stellte sich 
eine Beziehung her zwischen der Localisation der Flüssigkeit in der 
Querebene der Ausspritzstelle und der Art der Verbreitung in der Längs¬ 
richtung. 

Es ist zunächst 


a) die Verbreitung an der Ausspritzstelle 

zu betrachten. Die Verbreitung betraf entweder nur das Vorderhorn und 
Mittelzone, oder Vorderhorn, Mittelzone und Hinterhorn an seiner late¬ 
ralen Partie, oder Vorderhom, Mittelzone, Hinterhorn und weisse Substanz 
in radiärer Streifung, oder Vorderhorn, Mittelzone, Hinterhom, den an¬ 
grenzenden Vorder-Seitenstrang in radiärer Ausstrahlung und Commissura 
grisea, oder die gesammte homolaterale graue Substanz (bezw. vom 
Hinterhom nur die Basis) mit Einstrahlung in den Vorder-Seitenstrang, 
Commissura grisea und den inneren an die Commissur angrenzenden Thcil 
des contralateralen Hinterhoms oder endlich die gesammte graue Substanz 
beiderseits, ohne Einstrahlung in die Vorder-Seitensträngc, so dass man in 
dem letzteren Fall die typische H-Figur bekam. Die geringste Verbrei¬ 
tung in der grauen Substanz an der Ausspritzstelle (nämlich über das 
homolaterale Vorderhora und die Mittelzone) fand sich bei Einspritzung 
in den lateralen Winkel des Vorderhoms, wobei übrigens die Flüssigkeit 
in einer mehr compacten (nicht streifigen) W^eise und auf eine Stelle des 
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Seitenstrang-Querschnitts beschränkt in die weisse Substanz sich längs 
ausbreitete. Am günstigsten für die Querausbreitung in der grauen 
Substanz war es, wenn die Einspritzung in der Mittelzone gemacht 
wurde, wobei die Flüssigkeit stark in die Commissur eintrat und so 
leicht sich den Weg auf die andere Seite bahnte. Bei Einführung in 
die Mitte des Vorderhorns verbreitete sich die Flüssigkeit an der 
Austrittsstelle im wesentlichen über die homolaterale graue Substanz; 
diese Yersuchsanordnung entspricht also einer Mittellage zwischen den 
beiden Extremen. Bei dem einen dieser Versuche zeigte sich, was auch 
aus arideren, noch zu erwähnenden Beobachtungen hervorgeht, dass gerade 
der mittlere und mediale Theil des Vorderhorns den grössten 
Widerstand leistet, indem nämlich, trotzdem die Injectionsflüssigkeit die 
Mitte des Vorderhoms getroffen hatte, dieses selbst freier von Flüssigkeit 
erschien, als das übrige Vorderhom, die Mittelzone, das Hinterhorn und 
die anliegende weisse Substanz. 

b) Ausbreitung nach oben. 

Die Ausbreitung nach oben ging auf der Seite der Injection am 
höchsten hinauf. Die Ausbreitung beschränkte sich nicht auf die Ver¬ 
längerung des Stichcanals, sondern betraf einen grösseren Querschnitts- 
theil und zwar vorwiegend, in manchen Fällen ausschliesslich, graue 
Substanz, gelegentlich auch und zwar unter bestimmten Bedingungen, die 
anliegende weisse Substanz. In manchen Fällen zeigte sich eine Bevor¬ 
zugung des Vorderhoms, in manchen des Hinterhoras bezw. der Mittel¬ 
zone. Die Höhe der Ausbreitung nach oben auf der homolateralen Seite 
betrug 20—30 mm (s. oben). Im Speciellen sind folgende Fälle zu unter¬ 
scheiden: 

1. Die Ausbreitung erfolgte nach oben vorzugsweise im 
Vorderhorn; dieses Vorkommniss ist bei verschiedenen Bedingungen des 
Einspritzcns eingetreten; das einemal hatte bereits in der AusspritzsteUe 
die Flüssigkeit die gesammte graue Substanz derselben und der contra¬ 
lateralen Seite infiltrirt; die Ausbreitung nach oben war gleichfalls in der 
gesammten grauen Substanz beiderseits erfolgt, ohne den Bereich der¬ 
selben irgendwo zu überschreiten; jedoch weiter nach oben hin wurde 
zunächst das Hinterhorn und dann erst das Vorderhora frei; nur nach der 
contralateralen Seite waren einige Pünktchen noch bis an die höchste 
Grenze im Hinterhorn zu finden, — auf der homolateralen Seite sah 
man in derselben Höhe, nachdem bereits auch das Vorderhora frei ge¬ 
worden war, um den Centralcanal noch einige Flüssigkeit. Die Bevor¬ 
zugung des Vorderhoms ist darauf zu beziehen, dass die Flüssigkeit die 
Tendenz hat, sich in der Injectionsrichtung zu verbreiten. Bei einem 
anderen Versuche war die Injection in den lateralen Winkel des Vorder¬ 
horns gegangen. Die contralaterale Seite wurde partiell von der Flüssig- 
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keit betheiligt. Nach oben waren radiäre mit der Flüssigkeit gefärbte 
Einstrahlungen vorhanden, die von dem lateralen Winkel des Vorderhoms 
durch den homolateralen Yorderstrang nach der Pia zogen; an der am 
meisten nach oben gelegenen Stelle war das Vorderhom frei, während 
die Einstrahlungen noch vorhanden waren. In einem dritten Falle war 
die Injection in die Mitte des Vorderhoms erfolgt; an der AusspritzsteUe 
war die gesammte homolaterale graue Substanz betroffen, nach oben hin 
beschränkt sich die Flüssigkeit auf das Vorderhorn und geht schliess¬ 
lich in den Vorderstrang über. Endlich war in einem Falle an der 
Ausspritzstelle die homolaterale graue Substanz betroffen, jedoch vom 
Hinterhom nur die laterale Partie, ferner Einstrahlung in die Vorder¬ 
seitenstränge. Nach oben setzte sich die Flüssigkeit nur in das Vorderhora 
und einstrahlend in die weisse Substanz fort. 

Wenn wir diese Fälle zusammenfassen, so nimmt zunächst der erste 
eine besondere Stellung ein, weil hier auch die Hinterhömer beiderseits 
in grossem Umfange nütbetroffen waren und schliesslich das homolaterale 
hinter dem Vorderhom etwas zurückblieb. Die übrigen Fälle zeigen das 
gemeinsame, dass die Injection auch auf die umgebende weisse 
Substanz (Vorder-Seitenstrang) übergegangen war; ferner war bei 
zwei Fällen schon an der Ausspritzstelle das Hinterhorn gar 
nicht oder wenig betheiligt; der Einstich war einmal in die laterale 
Ecke, einmal in die Mitte des Vorderhoms erfolgt. 

Alles in allem erstreckt sich also die Flüssigkeit aus¬ 
schliesslich oder vorwiegend im Vorderhorn offenbar dann, 
wenn schon an dem Orte der Einspritzung Bedingungen vor¬ 
handen sind, welche die Flüssigkeit nicht nach dem Hinter¬ 
horn hin, sondern in der Richtung in die weisse Substanz hin 
austreten lassen. 

2. Die Verbreitung der Flüssigkeit beschränkt sich auf die 
homolaterale Seite. In VIj geschah die Injection in den lateralen 
Winkel des Vorderhorns; an der AusspritzsteUe war Vorderhom und Mittel¬ 
zone infiltrirt und die Flüssigkeit war nur ein wenig in die Commissur ein- 
gedmngen, hatte dagegen ihren Weg nach oben mehr in die weisse Sub¬ 
stanz genommen. In Xj war die Injection in die Mitte des Vorderhoms 
gegangen, hatte sich gleichfalls in die weisse Substanz, aber auch in die 
Gommissura grisea ergossen, ferner in die Mittelzone und Hinterhorn; die 
Gegend des Centralcanals war wenig betheiligt. Einen wie grossen 
Widerstand für die Ausbreitung der Flüssigkeit im Querschnitt des 
Vorderhoms die Mitte des Vorderhoms darbietet, geht daraus hervor, 
dass die Flüssigkeit bei ihrer Ausbreitung in retrograder Richtung 
(nach unten) die laterale Partie des Hinterhoras, die Mittelzone und die 
vorderen Wurzeln infiltrirt hatte, aber vom Vorderhom selbst nur die 
Mitte, welche eben der Stichcanal getroffen hatte. Bei gleichfalls Ein- 
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stich in die Mitte des Vorderhorns. Auch hier ergiesst sich die Flüssigkeit 
nach oben hin in den Vorderstrang und bleibt im übrigen auf das Vorder- 
hom beschränkt; nur an der Ausspritzstelle selbst ist die gesammte graue 
Substanz betroffen. X 4 nimmt insofern eine andere Stellung ein, als hier 
die Injection in der Mittelzone ausgeführt ist. An der AusspritzsteUe ist 
zwar die gesammte graue Substanz inflltrirt, und für die Gewalt, mit welcher 
gerade die graue Substanz betroffen wurde, spricht die Höhlenbildung 
dicht oberhalb der Ausspritzstelle; allein die graue Commissur war wenig 
betheiligt. Die Gegend war Mitte des Dorsalmarks. Es ist nicht sicher 
zu entscheiden, weshalb trotz der exquisiten Zerstörung der homolate¬ 
ralen grauen Substanz die Commissur Widerstand geleistet hat, allein 
man darf vielleicht daran denken, eben mit Rücksicht auf die Höhlen¬ 
bildung, dass homolateral durch die natürliche Disposition des Gewebes 
die Widerstände so gering waren, dass die Flüssigkeit nicht genöthigt 
war, einen Ausweg nach der anderen Seite zu suchen. Ausserdem ist 
anzunehmen, dass in diesem Fall, wie auch wahrscheinlich in den anderen, 
das Uebertreten auf die contralaterale Seite, bezw. das Verbleiben auf 
derselben Seite von gewissen Zufälligkeiten in den Lageverhältnissen der 
eingedrungenen Canüle abhängt. Bei Xs ist wiederum die Commissur 
wenig betheiligt, an der Austrittstelle ist die gesammte graue Substanz 
infiltrirt, nach oben geht die Flüssigkeit auch in die weisse Substanz 
über (Cervicalmark). Bei Xg (gleichfalls Cervicalmark) bahnt sich die 
Flüssigkeit schon an der Austrittsstelle ihren Weg in die weisse Substanz 
und dringt nur partiell ins Ilinterhom ein; die Commissur ist hier 
ganz frei. 

Die Flüssigkeit verbleibt also auf der Seite der Ein¬ 
spritzung offenbar dann, wenn von vornherein die graue Com¬ 
missur wenig oder gar nicht infiltrirt wilrd. Dies ist dann 
der Fall, wenn die Flüssigkeit mehr ihren Weg nach der 
weissen Substanz hin nimmt, und dies wiederum tritt ein, 
entweder dadurch, dass von vornherein der Einstich in die 
Mitte oder lateral von der Mitte des Vorderhorns geschah, 
oder dass die eindringende Spritze sich mehr lateralwärts 
gewendet hat. Die Mitte des Vorderhorns bildet eine Art von 
Wasserscheide. Zum Theil, nämlich in der Hälfte der Fälle, 
ist die Flüssigkeit dann auf der homolateralen Seite ver¬ 
blieben, wenn sie sich gleichzeitig nach oben nur im Vorder¬ 
horn verbreitet hat. Es ergiebt sich daraus, dass dieselben 
Umstände, welche die Verbreitung in das Hinterhorn hin¬ 
dern, auch gleichzeitig in Betracht kommen, um die Ver¬ 
breitung auf die entgegengesetzte Seite zu inhibiren; der 
Grund von beiden ist eben darin gelegen, dass die Flüssigkeit 
sich in die seitlichen Theile des Vorderhorns ergossen hat. 
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3. Die F<älle von optimaler Verbreitung in der grauen 
Substanz. 

a) Verbreitung in der gesummten grauen Substanz beider¬ 
seits. Der am meisten typische Pall war X 3 von dem unteren Dorsal¬ 
mark, bei welchem die Einspritzung in den hinteren medialen Theil des 
Vorderhoms geschehen und bereits in der Ausspritzstelle die gesummte 
graue Substanz der homolateralen Seite und der Commissur betroffen war. 
Nach oben tritt die Flüssigkeit allmälig auch in die contralaterale Seite 
über und bleibt auch im weiteren Verlauf auf das Gebiet der beider¬ 
seitigen grauen Substanz beschränkt. Die Flüssigkeit war 27 mm hoch 
gedrungen und es ist demnach von grossem Interesse, dass bei einer so 
weit reichenden Vorwärtsbewegung der Flüssigkeit doch die Grenzen der 
grauen Substanz beiderseits nicht überschritten, dabei aber vollkommen 
ausgefüllt wurden. 

ß) Verbreitung nur in einem Theile der contralateralen 
grauen Substanz. 

Bei weitem weniger vollständig war* die beiderseitige graue Substanz 
in III 1 , VIIIs und Vlllg betroffen. Bei HIj war die Injection im Lumbal- 
theil gemacht. In der Ausspritzstelle war die Flüssigkeit bereits durch die 
Commissur in das entgegengesetzte Hinterhorn hinübergetreten. Es war 
in der Ausspritzstelle infiltrirt das homolaterale Vorderhom, Basis des 
Hinterhoms, Seitenstrang, contralaterale innere Grenze des Hinterhorns 
(an der Commissur). Von besonderem Interesse ist nun die weitere Ver¬ 
breitung nach oben; wenn wir von dem Seitenstrang absehen, so war 
homolateralwärts nach oben auch der mediale Theil betroffen; contra¬ 
lateral gleichfalls das Hinterhom, aber medial. Es hat sich also die 
Flüssigkeit nach oben hin schliesslich nur in den Hinterhörnern 
verbreitet. 

Bei VIHs geschah die Injection in die Mitte des Vorderhoms der oberen 
Lumbalgegend; an der AusspritzsteUe war Vorderhom, Mittelzone und late¬ 
rale Partie des Hinterhoms betroffen, die Ausbreitung nach oben geschah 
hauptsächlich im lateralen Theil des Hinterhorns, während das Vorderhorn 
frei wurde; ausserdem traten radiäre Streifen im Seitenstrang auf. Schon 
an der Ausspritzstelle war die Commissur, wenn auch nur in ihrem 
hinteren Abschnitte, betheiligt. Die Flüssigkeit trat sofort in den me¬ 
dialen, an die Commissur anstossenden Theil des contralateralen Hinter¬ 
homs über, sowie in den medialen Theil der Basis des Hinterhorns und 
verbreitete sich nach oben noch mehr in die Mittelzone. Bei VIHg ge¬ 
schah die Injection in den Lumbosacral-Theil (übrigens von oben nach 
unten). Die Verbreitung war dieselbe, wie bei VIH 5 , nur dass der 
laterale Theil des Hinterhoms nicht so evident betheiligt war. 

r) Die contralaterale Substanz zeigt nur punktförmige In¬ 
filtration. — Die Injection betraf den Lumbodorsal-Theil. Die Ein- 


Digitized by 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



184 


A. GOLDSCHEIDER und E. FLATAU, 


Digitized by 


Spritzung geschah an dem lateralen Rande des Vorderhoms. An der 
Ausspritzungsstelle war Vorderhom, Mittelzone und Hinterhorn, ferner 
weisse Substanz radiär homolateral infiltrirt, ferner die Commissur ein 
wenig betheiligt, während contralateral das Hinterhom bereits einige Punkte 
zeigte. Nach oben hin nimmt die punktartige Infiltration des contra¬ 
lateralen Hinterhorns zunächst etwas zn, um dann zu verschwinden. 
Auf der homolateralen Seite bleiben nach oben hin schliesslich nur radiäre 
Streifen im Vorderstrang übrig. 

Der Versuch Xg zeigt, dass die graue Substanz die besten 
Bedingungen für die Weiterverbreitung der Flüssigkeit ent¬ 
hält, so dass bei einseitiger Injection sogar beiderseits die 
graue Substanz in grosser Ausdehnung und ausschliesslich 
infiltrirt wird. Dasselbe zeigt, wenn auch weniger exquisit III. 
Trotzdem ist eine so ausgedehnte Verbreitung der Flüssigkeit 
in der grauen Substanz beider Seiten doch nur verhältniss- 
mässig selten vorgekommen, und wenn man die verschiedenen 
in Betracht kommenden Punkte berücksichtigt, so kommt 
man zu folgenden Schlüssen: 

I. Die Durchdringbarkeit der grauen Substanz ist am 
grössten im Dorsalmark, denn in der Versuchsreihe X, wo 
unter möglichst gleichen Bedingungen ein und dasselbe 
Rückenmark in verschiedener Höhe in das Vorderhorn injicirt 
wurde, fand sich nur am Dorsalmark eine Verbreitung auf die 
contralaterale Seite. An einer anderen Stelle des Dorsalmarks 
fand sich jene bereits erwähnte Höhlenbildung, welche gleich¬ 
falls dafür spricht, dass die graue Substanz hier besonders 
weich sein muss. 

U. Die Verbreitung in der grauen Substanz ist abhängig 
von der Bedingung der Einspritzung, und zwar ist es am gün¬ 
stigsten, wenn die Flüssigkeit von vornherein möglichst 
energisch in die Commissur einbricht, — am ungünstigsten, 
wenn die Injection in den lateralen Theil des Vorderhorns 
geschieht, wenn, was damit zusammenhängt, sich die Flüssig¬ 
keit z. Th. in weisse Substanz ergiesst, oder wenn sie gar 
einen Weg von sehr geringem Widerstande findet, z. B. in ein 
Gefässlumen, unter die Pia oder dergl. 

4. Fälle, bei welchen die Flüssigkeit sich in die weisse 
Substanz ergiesst. 

«) Verbreitung vorwiegend in die weisse Substanz. IN’^ zeichnet 
sich dadurch aus, dass die radiäre Infiltration des Vorderstrangs sehr 
ausgesprochen ist und dennoch auch die Verbreitung in der grauen Sub¬ 
stanz eine ziemlich vollkommene ist, sogar das contralaterale Hinterhorn 
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etwas betheiligt. Freilich war die Pia mit infiltrirt, was die Beweiskraft 
des Versuches abschwächt. Bei \li, wo eine compacte Infiltration durch 
die weisse Substanz in frontaler Richtung ging, war die Injection in die 
laterale Ecke des Vorderhoms geschehen; die contralaterale Seite war frei, 
die Commissur nur in retrograder Richtung betheiligt. Bei Xs an der 
Ausspritzungsstelle homolaterale graue Substanz infiltrirt, geringe Bethei¬ 
ligung der Commissur; nach oben Einstrahlung in die weisse Substanz; 
contralaterale Seite frei. Aehnlich bei Xg. — Die hierzu gehörenden Fälle 
betreffen theils Lumbal-, theils Lumbodorsal-, theils Cervicalmark. 

ß) Verbreitung in der weissen Substanz tritt wenig hervor 
und ist nur eine geringe Theilerscheinung der gesammten 
V erbreitung. 

Sämmtliche in Betracht kommenden Fälle (IIIi, VTIIs, VlUe, Xj, Xg) 
betreffen das Lumbalmark. Die Ausbreitung in der grauen Substanz 
war z. Th. beiderseits, z. Th. homolateral und war in keinem Falle 
ganz optimal. 

Die Betheiligung der weissen Substanz war bei den Fällen der 
Kategorie ß) an und für sich eine geringe, und dabei immer in Form 
von radiären Ausstrahlungen; in den Fällen der Kategorie «) z. Th. 
stark, z. Th. mässig und in manchen Fällen trat die Verbreitung in einer 
compacten Form auf. 

Die weisse Substanz kann sowohl bei ausgedehnter Imbi¬ 
bition der grauen Substanz betheiligt sein, wie auch bei sehr 
geringer. Im ersteren Falle ist die Betheiligung der weissen 
Substanz stets eine geringere, als im letzteren Falle. Beiden 
Fällen von sehr exquisiter Infiltration der grauen Substanz 
war die weisse frei. Die weisse Substanz zeigte sich bethei¬ 
ligt im Lumbal- und im Cervicalmark, wie im Dorsalmark. 

c) Ausbreitung nach unten, in retrograder Richtung. 

In einem Versuch VI^, wo in die laterale Ecke des Vorderhorns 
gespritzt war, verbreitete sich die Flüssigkeit in der Richtung nach unten 
in ähnlicher Weise, wie nach oben. Ebenso wie nach oben, fand man 
nach unten die Flüssigkeit im lateralen Winkel des Vorderhoms, in der 
grauen Commissur und weiter nach unten in die Richtung der vorderen 
Wurzeln ausstrahlend, während die graue Commissur frei geworden war. 

Von Interesse ist ferner das Experiment Xj: Hier war in die Mitte 
des Vorderhoms eingestochen, 3—4 mm tief. An der Ausspritzungsstelle 
war das Vorderhom infiltrirt, jedoch mit geringerer Betheiligxmg gerade der 
Mitte, ferner Mittelzone, Hinterhom, Commissura grisea und radiäre Aus¬ 
strahlungen in der weissen Substanz. Nach oben hin betraf die Ver¬ 
breitung vorwiegend den lateralen Rand des Hinterhoms. Nach unten 
hin nun war gleichfalls die laterale Partie des Hinterhoros infiltrirt, ferner 
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Mittelzonc und radiäre Streifen im Vorderstrang (bei freier Pia); es fand 
sich ausserdem die Mitte des Vorderhoms gefärbt, während das übrige 
Vorderhom frei war. 

Dieser Versuch zeigt wiederum, einen wie grossen Wider¬ 
stand die Mitte des Vorderhorns darbietet. Ferner geht aus 
demselben hervor, dass die Flüssigkeit sich nach unten in 
ähnlicher Weise verbreitet wie nach oben, nur dass nach oben 
hin die Kraft, welche der Flüssigkeit in der Spritzrichtung 
ertheilt wurde, ihre besondere Wirkung äussert. 

d) Vertireitung der Flüssigkeit in Pialräume und in GeßLsse. 

Es ist ein häufiges Vorkommniss, dass sich die Flüssigkeit von der 
Ausspritzungsstelle aus ausser in die Rückenmarkssubstanz gleichzeitig 
unmittelbar in die Pia verbreitet, wahrscheinlich durch Eindringen in die 
Gcfässe des Plexus anterior, bezw. in die peripherischen Gefässe. Von der 
Pia aus können die Septa infiltrirt werden, was zu unterscheiden ist von 
den mehrfach erwähnten radiären Ausstrahlungen, welche von der grauen 
Substanz in die weisse erfolgen. Die piale Verbreitung ist gewöhnlich 
weit nach oben zu verlolgeu, auch weiter als die intramedulläre Verbrei¬ 
tung. Oft prägte sich diese Erscheinung beim Versuch im unmittelbaren 
Eindruck aus, indem man während der Injection in die untersten Theile 
des Rückenmarks die blaue Flüssigkeit (bei Berlinerblauinjection) mit einer 
grossen Schnelligkeit bis zu den obersten Abschnitten des Rückenmarks 
emporschiessen sah. Diese Erscheimmg findet für den lebenden Körper 
keine Anwendung, da die Leerheit der Blutgefässe, speciell der Arterien, 
der fehlende Blutdruck und die capillare Attraction in den leeren Räumen 
eine bedeutsame Rolle spielen. 

B. Einspritzung in das Hinterhom. 

Die Beobachtungsreihe umfasst 11 Versuche, von denen einer (XI 7 ) 
wegen Unreinheit nicht zu verwerthen ist. Bemerkenswerth ist, dass 
die Injection fast durchweg sich nicht in solche Höhe ausbreitete, wie 
bei Injection ins Vorderhom. Die Höhenschwankungen betrugen 8 bis 
40 mm. Die meisten Werthe schwanken zwischen 11—18 mm. Eine 
sehr geringe Ausbreitung (8 mm) war im Dorsocervicaltheil (bei XI 5 ); 
OS ist dies als eine Zufälligkeit zu betrachten. Die sehr grossen Werthe 
(23 mm und 40 mm bei U 3 und III 2 ) betrafen sowohl Dorsal- wie Lumbal- 
thcil; bei beiden Fällen war auch die Ausbreitung im Querschnitt eine 
recht ausgiebige, insofern als an der Ausspritzungsstelle die gesammte 
graue Substanz und in einem Falle sogar die Commissur und ein wenig 
die contralaterale graue Substanz infiltrirt war. Es muss angenommen 
werden, dass in beiden Fällen die Kraft der Einspritzung etwas grösser 
war, als in der Mehrzahl der Fälle. 
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Beziehung der Höhe der Ausbreitung zur Ausbreitung 

im Querschnitt. 

Bei der niedrigsten Flüssigkeitssäule — 8 mm — bei Experiment XI5 
war in der Ausspritzungsstelle die gesammte graue Substanz betroffen. 
Bei den höchsten Werthen — 23 mm und 40 mm (Hg und III,) die ge¬ 
sammte graue Substanz und Seitenstrang und in dem einen Fall ausser¬ 
dem noch Commissur und theilweise contralaterale graue Substanz. 

Daraus ergiebt sich also, dass bei den höher hinaufgehen¬ 
den Injectionen auch die Ausbreitung im Querschnitt etwas 
grösser war. Wenn man nun erwägt, dass in den beiden 
letzten Fällen die Injection etwas 3— 5 mal so hoch ging, wie 
in dem ersten Falle und, dass trotzdem die Querausbreitung 
doch nur sehr wenig das Gebiet der grauen Substanz über¬ 
schritt, während in dem ersten Falle trotz der geringen Höhe 
die graue Substanz zunächst complet von Flüssigkeit erfüllt 
•war, so gewinnt man daraus einen Eindruck dafür, wie gering 
der Widerstand in der grauen Substanz und wie gross er in der 
weissen Substanz sein muss. Ein weiterer Unterschied zwischen den 
beiden Kategorieen ist darin gelegen, dass bei ersterem Versuche (XI5) 
Vorderhom und Mittelhorn sehr schnell nach oben schon frei werden 
(schon nach 1—2 mm), während bei den anderen Versuchen (Hg und IHg) 
die Infiltration der gesammten grauen Substanz viel höher hinaufreicht 
und erst allmälig nach oben hin das Vorderhorn frei lässt. Die Beziehung 
zwischen Vorderhom und Hinterhom ist also in beiden Kategorieen voll¬ 
kommen miteinander im Einklang. Bei der dritten Kategorie von mitt¬ 
leren Höhen ( 11—18 mm) war das Vorderhom entweder ganz frei, oder 
der vordere Theil desselben frei, oder es war wenigstens heller geblieben. 
In einigen Fällen war die weisse Substanz raitbetheiligt und zwar theils 
Seitenstrang, theils Hinterstrang. 

Es ergiebt sich also bei den Fällen mit mittlerer Flüssig¬ 
keitssäule, dass die Ausbreitung im Querschnitt etwas ge¬ 
ringer war, als bei den hoch hinaufgehenden Einspritzungen, 
und zwar insofern, als regelmässig das Vorderhorn, speciell 
der vordere Theil desselben weniger befallen war und in der 
Mehrzahl der Fälle auch die weisse Substanz nicht betheiligt 
war. Auffallend ist, dass gerade im Versuch, wo die Flüssig¬ 
keit nur 8 mm hinaufgegangen war, das gesammte Vorderhorn 
betroffen war. 

Aus allen diesen Kategorieen geht deutlich hervor, dass 
die Flüssigkeit bei Hinterhorninjectionen mit einer gewissen 
Leichtigkeit sich zunächst in der homolateralcn grauen Sub¬ 
stanz ausbreitet, in welcher das Vorderhorn und speciell der 
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vordere und mediale Theil desselben den grössten Widerstand 
darbietet. Bei stärkerem Druck breitet sich die Flüssigkeit 
zur grösseren Höhe aus und infiltrirt auch das Vorderhorn 
energischer, überschreitet aber immerhin die Grenzen der 
grauen Substanz nur wenig, jedenfalls nicht in den Verhält¬ 
nissen, in welchen die Höhe der Flüssigkeitssäule steht. 

Ein Verhältniss zwischen der Längenausdehnung der Flüssigkeits- 
keitssäule und der Rückenmarksregion lässt sich in diesen Fällen nicht 
constatiren. 

a) An der Ausspritzungsstelle betraf die Verbreitung das Hinter- 
hom und die Mittelzone stets, das Vorderhorn wurde fast stets mitbe¬ 
troffen, in vielen Fällen jedoch blieb der vordere Theil desselben frei. 
Die Commissur wurde ausnahmsweise infiltrirt; nur einmal wurde die 
contralaterale graue Substanz und auch da nur sehr wenig betheiligt. Der 
Grund des Freibleibens der contralateralen grauen Substanz ist wohl 
hauptsächlich darin zu suchen, dass die einstrahlenden hinteren Wur¬ 
zeln, speciell die in das Vorderhorn und in die Mittelzone ein¬ 
strahlenden, wie ein Damm das Hinterhorn von der übrigen 
grauen Substanz abschliessen. Daneben kommt vielleicht in Be¬ 
tracht die Architektur des Hinterhorns, welche der Flüssigkeit so wenig 
Widerstand zeigt, dass dieselbe nicht genöthigt ist, sich einen anderen 
Weg zu bahnen. Sehr bemcrkenswerth ist dies im Gegensatz 
zu der Einspritzung ins Vorderhorn, wo die Verbreitung auf 
die contralaterale Seite etwas gewöhnliches war. — 

DieBetheiligung der weis sen Substanz in der Aussprit zungs¬ 
stelle bei der Hinterhorninjection ist eine verschiedene. Es war ent¬ 
weder der Seitenstrang oder der Hinterstrang betroffen, und nur in einem 
Falle beide zugleich. Der Seitenstrang war viel öfter betroffen als der 
Hinterstrang. Derselbe fand sich betheiligt bei Versuchen, bei welchen an 
der Ausspritzungsstelle die gesammte homolaterale graue Substanz oder 
auch diese mit Verschonung des vorderen Theils des Vorderhoms infiltrirt 
war. Die Betheiligung des Hinte?strangs in einwandsfreier Weise (d. h. 
nicht von der Pia her) wurde nur einmal beobachtet, nämlich in dem 
Falle, wo auch der Seitenstrang betroffen war (IVg); hier war die In- 
jection schon an der Ausspritzungsstelle in die Commissur und in das 
Septum posticum gegangen, — wahrscheinlich war der Hinterstrang vom 
Septum posticum aus mitbetroffen. Sei es nun, dass der Grund darin 
gelegen ist, dass die Septa die mediale Fläche des Hinterhoms nicht 
erreichen, oder sei es, dass die eintretenden hinteren Wurzeln ein Boll¬ 
werk bilden, jedenfalls hat die Flüssigkeit sehr wenig Neigung vom 
Hinterhorn aus in den Hinterstrang zu treten, während der üebertritt in 
den Seitenstrang leichter erfolgt. Auch möchten wir auf den Gegensatz 
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zu den Vorderhorneinspritzungen verweisen, bei welchen die Flüssigkeit 
leichter in die anliegende weisse Substanz Übertritt. Wenn wir das 
differente Verhalten des Vorder- und Seitenstrangs einerseits und des 
Hinterstrangs andererseits gegenüberstellen, so liegt es sehr nahe, die 
Erklärung dafür in der Verschiedenheit der Verlaufsrichtung der Nerven¬ 
fasern zu suchen; während in den Vorderseitenstrang aus der grauen Sub¬ 
stanz zahlreiche Fasern in nahezu transversalem Verlauf übertreten bezw. 
umgekehrt (Axencylinder der Strangzellen, vordere Wurzelfasem und Pyra- 
inidenfasem), grenzt die mediale Fläche des Hinterhoms an die longi¬ 
tudinalen Fasern der Wurzeleintrittszone wie an eine Tapete; die 
hl das Hinterhom eintretenden Hinterwurzelfasem dienen der injicirten 
Flüssigkeit in den Hinterstrang nicht als Führung, wie es die vorderen 
Wurzeln für die ins Vorderhorn injicirte Flüssigkeit thun, denn einmal 
sind diese Fasern grösstentheils, wahrscheinlich gänzlich, nur CoUateralen 
und ferner hindern eben, wie oben bemerkt, die longitudinalen Fasern der 
eintretenden hinteren Wurzeln. — 

b) Die Ausbreitung nach oben geschah fast regelmässig so, dass 
das Vorderhom meist und oft schon nach sehr kurzer Strecke frei wurde 
und schliesslich das Hinterhom allein infiltrirt war. Vom Hinterhorn 
war in einem Versuche nach oben hin der Apex bevorzugt; in mehreren 
Fällen war die laterale Partie bevorzugt — wie es bereits in der Vorder- 
hominjection bemerkt worden war. 

c) Die Ausbreitung nach unten, so weit sie zu verfolgen war, 
verhielt sich ebenso. 

Sowohl ans der Ausbreitung im Querschnitt, wie in der 
Höhe ergiebt sich mit vollkommener Sicherheit, dass das 
Hinterhorn viel weniger Widerstände für das Vordringen 
und die Ausbreitung der Flüssigkeit darbietet, als das Vorder¬ 
horn. Die Ursache liegt in den histologisch-architektonischen 
Verhältnissen des Hinterhorns: 

a) das Hinterhorn ist im Vergleich zum Vorderhorn arm 
an myelinhaltigen Nervenfasern. Gerade aber diese sind es, 
welche, wenn sie in Bündeln vereinigt sind, einen erheblichen 
Widerstand leisten, wie aus den Verhältnissen in dem vorderen 
Theil des Vorderhorns hervorging, sowie aus den Verhältnissen 
an der medialen Seite des Hinterhorns und in der Abgrenzung 
des Hinterhorns vom Vorderhorn beiinjection in das eine oder 
das andere derselben; 

b) die Grenzen des Hinterhorns mit Ausnahme der lateralen 
Seite sind, wie bereits dargestellt worden ist, eben derartige, 
dass die Flüssigkeit im Hinterhorn an den Begrenzungen dessel¬ 
ben eine Führung erhält, ähnlich wie an den Wänden einer Röhre. 
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C. üeber die Einspritzung in die Gegend des Centralcanals 

liegt nur ein verwerthbarer Versuch vor (lüg). Dieser zeigt eine sehr 
typische Verbreitung der Flüssigkeit, ganz so wie man es nach dem vor¬ 
hergehenden erwarten musste. Es war nämlich die graue Substanz 
beiderseits an der Ausspritzungsstelle betroffen und beiderseits waren radiäre 
Ausstrahlungen in die anliegenden Seitenstränge vorhanden. Nach oben 
hin verlor sich die Infiltration auf einer Seite, während sie auf der an¬ 
deren weit hinauf das Hinterhom, besonders dessen lateralen Theil, ferner 
die Gegend des Centralcanals betraf. Dies Resultat bestätigt die schon 
vorher gewonnenen Schlüsse. 


D. Einspritzung in den Hinterstrang. 

In 15 Einzelversuchen geschahen die Injectionen z. Th. im GoU’schen 
Strang, z. Th. an der Grenze zwischen Hinterstrang und Hinterhorn, z. Th. 
im Septum posticum, z. Th. mitten im Burdach’schen Strang, endlich 
auch im ventralen Feld des Hinterstranges. Die Injectionen an den Stellen, 
die topographisch dem Goll’schen Strang entsprachen, zeichneten sich 
dadurch aus, dass die injicirte Flüssigkeitssäule nur eine Höhe von 15 
bis 18 mm erreichte. Die Flüssigkeit drang in den Hintersträngen 
nach oben und betheiligte das Hinterhorn durchgehends nur 
wenig. In der Mehrzahl der Fälle blieb die Flüssigkeit auf der Seite der 
Einspritzung. Bei 2 Versuchen trat sie auf die contralaterale Seite über 
(XHIg und Xin 4 ); dies geschah sowohl im Lumbal-, wie im Dorsal¬ 
mark. Bei dem einen der Fälle (XlUg) ist die Injection nahe am Septum 
posticum gemacht worden. Die Verbreitung auf beiden Seiten betraf 
hierbei symmetrische Stellen, nämlich den am Septum gelegenen Theil 
des Hinterstrangs, Mittelzone und Hinterhorn, besonders die laterale Partie. 
Wahrscheinlich ist die Flüssigkeit auf dem Wege des Septums in die 
Commissurgegend (welche gleichfalls gefärbt war), in die Mittelzone und 
das Hinterhorn eingedrungen. Von Interesse ist dabei, dass, entsprechend 
den früheren Verhältnissen, wiederum die laterale Partie des Hinterhorns 
bevorzugt war. Bei dem anderen Versuch (Xni 4 ) war auf der homo- 
lateralen Seite der gesammte Hinterstrang, ausserdem auf beiden Seiten 
das Hinterhom schwach inliltrirt, ebenso war die Commissur schwach 
betheiligt. Auch hier dürfte die Flüssigkeit vom Hinterstrang in die 
Commissur und von hier aus in die Hinterhörner eingedrungen sein. 

Es schliessen sich hier die Injectionen an, welche in das Septum 
posticum, oder unmittelbar an demselben gemacht wurden (H 7 , IV 3 , XHIg); 
dieselbe betrafen sowohl CervicaJ-, wie Dorso-Cervicalmark. Die Flüssig¬ 
keit drang hier höher als bei den Injectionen im Goll’schen Strang, 
nämlich 26—40 mm. Sic verbreitete sich nach oben im Septum und 
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dem anliegenden Theil des Hinterstrangs und zwar entweder beiderseits, 
oder nur in einem Hinterstrang. Ferner trat die Flüssigkeit sofort an 
der Ausspritzstelle in die Gegend der Commissur und des Centralcanals 
über, auch (bei 2 Versuchen) in die Mittelzone bezw. auch in die Basis 
des Hinterhoms. Auch nach oben hin blieb die Flüssigkeit zunächst 
noch in dem erwähnten Theil der grauen Substanz, dann wurde letztere 
von Flüssigkeit frei, während das Septum selbst (bezw. auch die Gegend 
des Centralcanals) noch eine Strecke weit nach oben infiltrirt erschienen. 
Die Infiltration dieser Theile des Septums bezw. Septum und Central¬ 
canalgegend, reichte noch weiter nach oben, als die der Hinterstränge. 
Jedoch kann der unmittelbar am Septum liegende Theil des Hinterstrangs 
ziemlich weit nach oben infiltrirt sein. Die Infiltration der Commissur 
und CentralcanaJgegend gewährt insofern ein interessantes Bild, als dem 
Vordringen der Flüssigkeit in ventraler Richtung durch die Commissura 
alba eine scharfe Grenze gesetzt wird, welche sich wie eine Brücke 
über den Infiltrationsbezirk spannt. 

Die Ausbreitung nach oben im Hinterstrang geschieht offenbar am 
leichtesten in den am Septum post, anliegenden Partieen. 

Injectionen in das ventrale Feld des Hinterstrangs wurden 
im Cervicalmark (Versuch VUI^) und im Dorsalmark (IV 4 ) ausgeführt. 
Die injicirte Flüssigkeit zieht sich vom ventralen Feld in das Hinterhorn 
hinein und verbreitet sich nach oben irii Hinterhom und in der Mittelzone 
(35 mm hoch); zuletzt ist nur noch wiederum der laterale Theil des Hinter¬ 
horns befallen. Im Hinterstrang selbst breitet sich die Flüssigkeit nur 
wenig nach oben aus. Bei einem anderen Versuche (IV 4 ) hat sich die 
Flüssigkeit sofort auf das ventrale Feld auch des andern Hinterstrangs aus¬ 
gebreitet, ferner ist das Septum, Commissur und Centralcanalgegend be¬ 
fallen. Die Flüssigkeit verbreitet sich nach oben im Hinterstrang 20 mm 
hoch und geht schliesslich in der Commissur und im Septum allein nach 
oben (27 mm). Dieser Versuch zeigt also, dass sich die Flüssig¬ 
keit in dem ventralen Felde in ziemlich weiter Longitudinal¬ 
ausdehnung verbreiten kann, ohne in nennenswerther Weise 
die graue Substanz zu betheiligen. 

Hinterstranginjection an der Grenze des Hinterhorns (VI 2 , 
Ilg, XHIg). In dem einen Versuch im Dorso-Lumbaltheil (VI 2 ) ist die 
Flüssigkeit sofort in das Hinterhorn und in die Mittelzone eingedrungen, 
ist dann weiter nach oben hin durch die Commissur auf die andere Seite 
getreten und erstreckt sich nunmehr beiderseits die Mittelzone und das 
Hinterhom einnehmend nach oben. Von Interesse ist, dass in retro¬ 
grader Richtung der laterale Theil des Hinterhorns von der Flüssigkeit 
eingenommen wird. Ferner, dass eben dort von der Wurzeleintrittszone 
nur der hintere Theil durchflossen wird, was wiederum durch die tapeten¬ 
artig abgrenzenden Fasern der Wurzeleintrittszone erklärt werden muss. 

Zettschr. f. klln. Medlcln. 31. Bd. H. 3 u. 4. 13 
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Die Verbreitung nach oben erstreckt sich 47 mno hoch. Bei den anderen 
Versuchen im Cervicaltheil (II g) trat die Flüssigkeit nicht auf die andere 
Seite, wahrscheinlich wegen der grösseren Widerstände, welche das Ccr- 
vicalmark bietet. Dagegen wurde auf derselben Seite die gesaramte 
graue Substanz betroffen. Nach oben hin geschieht die Verbreitung haupt¬ 
sächlich im Hinterhom. Aehnlich der dritte Versuch im Cervicaltheil 
(XIUs). 

Injection in die Mitte des Burdach’schen Strangs im Dor- 
saltheil ergab, dass die Flüssigkeit sofort den gesammten Hinterstrang 
derselben Seite, mit Ausnahme der Wurzeleintrittszone, den Hin¬ 
terstrang der anderen Seite schwach, die Commissur und beiderseits die 
graue Substanz infiltrirt hatte. Nach oben hin wird zunächst der Burdach- 
sche Strang freier und das ventrale Feld, was wahrscheinlich mit der 
Faserrichtung im Zusammenhänge steht; in der grauen Substanz ver¬ 
breitet sich die Flüssigkeit beiderseits 25 mm nach oben. In einem 
anderen Versuche, wo die Flüssigkeit in den Burdach’schen Strang in- 
jicirt wurde (im Cenicalmark), erstreckte sie sich 19 mm in demselben 
nach oben und drang nur wenig ins Hinterhorn und in die Mittclzone hinein. 

Der Hintorstrang als solcher ist der Verbreitung der 
Flüssigkeit nach oben wenig günstig, besonders im Ccrvical- 
mark. Am ungünstigsten für die Verbreitung ist cs, wenn die 
Injection, weder in der Nähe des Septums, noch in der Nähe 
der Commissur, noch in der Nähe des Hinterhorns geschieht. 
Sobald die Flüssigkeit Gelegenheit hat, an der Ausspritzungs¬ 
stelle direct in das Hinterhorn oder in die Mittelzone einzu¬ 
treten, sind die Bedingungen für die longitudinale und trans- 
vcrsalcAusbreitung(abernichtim Hinterstrang) am günstigsten. 
Dies ist der Fall bei Injectionen an der Grenze des Hinter¬ 
horns in der Nähe der Commissur (topographisch Gegend der 
Clarke-Stilling’schen Säulen). Das Septum gewährt für die 
Verbreitung der Flüssigkeit in longitudinaler Richtung ziem¬ 
lich günstige Bedingungen. Die Flüssigkeit geräth gleich in 
die hintere Commissur und die anliegende graue Substanz. 
Unter Leitung des Septums können auch die anliegenden 
Theile des Hinterstrangs in ziemlicher Ausdehnung infiltrirt 
werden. Die Ausbreitung im Septum geschieht, wie man an¬ 
nehmen darf, nicht durch Zertrümmerung oder Verdrängung 
von Nervensubstanz. Der Umstand, dass dasselbe in weiter 
Ausdehnung als schmaler Infiltrationsbezirk erscheint, lässt 
erkennen, dass hier ein besonderer Fraedilectionsort für die 
Verbreitung der Flüssigkeit gegeben ist. Wenn die Injection 
in den mehr nach hinten gelegenen Theilen des Hinterstrangs 
geschieht, und zwar in dem Orte, wo dieselbe vom Hinterhorn 
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durch die eintretenden Wurzeln abgetrennt ist, so wird ihr 
Eintritt in das Hinterhorn in viel grösserem Maasse gehindert, 
als in dem Falle, wo die Ausspritzungsstelle in den mehr ven¬ 
tralen Partien der Grenze zwischen dem Hinterstrange und 
dem Hinterhorne sich befindet; am leichtesten tritt dieselbe 
in die graue Substanz hinein, wenn sie bei der Injection die 
Ecke zwischen dem Hinterhorn und der grauen Commissur 
einnahm. Ferner kann hier darauf hingedeutet werden, dass, 
■wenn die Flüssigkeit direct zwischen die Fasern der weissen 
Substanz eingeföhrt war, so dass sie von keiner Seite einen 
besonders leichten Abfluss fand, so kann dieselbe in ihrer 
longitudinalen Ausbreitung auch der Faserrichtung folgen; in 
diesem Falle ist aber die Höhe der Ausbreitung ziemlich 
klein. Besonders hervorzuheben ist, dass die longitudinale 
Ausbreitung in der Faserung des Hinterstrangs selbst, abge¬ 
sehen vom Septum, im ventralen Felde erfolgen kann; dies 
stimmt mit dem von v. Leyden beschriebenen Falle überein. — 
Bei den Hinterstrangeinspritzungen lernen wir ein neues, 
hier in Betracht kommendes Moment der Rückenmarksarchi¬ 
tektur kennen, nämlich die weisse Commissur, welche der 
Ausbreitung der Blutung in der ventralen Richtung ein abso¬ 
lutes Hinderniss darbietet. Bei der vorderen Commissur 
präsentirt sich in Folge ihrer isolirten Lage die Bedeutung 
der büschelweise angeordneten markhaltigen Fasern ganz 
besonders prägnant und ihr Verhalten illustrirt die präsumir- 
ten Wirkungen der Wurzeleintrittszone und des Fasergeflcchts 
in der Mitte des Vorderhorns. 

E. Einspritzung in den Seitenstrang. 

Die Beobachtung erstreckt sich auf 14 Versuche. Von den Seiten¬ 
strangeinspritzungen nehmen besonderes Interesse ein diejenigen, welche 
in der Nähe der grauen Substanz applicirt wurden (XIV 3 , XIV 5 , XII 3 , 
Xn®). Hierbei nämlich geht die Flüssigkeit durchweg sofort auch in die 
graue Substanz hinein und breitet sich in dem gesammten Querschnitt 
derselben aus und zwar in 3 Versuchen beiderseits, in einem Versuche 
nur homolateral. Sie nimmt somit in der grauen Substanz eine viel 
grössere Ausbreitung an, als an der Stelle der Einspritzung, dem Seiten¬ 
strang, selbst. Bemerkenswerth ist nur, dass auch in der longitudinalen 
Ausbreitung die graue Substanz bei weitem überwiegt und zwar homo¬ 
lateral mehr, als contralateral und am meisten wiederum im Hinterhorn. 
Im Seitenstrang selbst erleidet die Configuration der Infiltration nach 
oben hin insofern eine Aenderung, als aus der compacten Flüssigkeits- 
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ansammlung an der Ausspritzungsstelle eine radiäre Anordnung der 
Flüssigkeit hervorgeht. Versuch XUg lässt recht deutlich erkennen, von 
welcher Bedeutung es ist, ob die Injection in grösserer oder geringerer 
Nähe der grauen Substanz gemacht ist. In diesem Versuche nämhch, 
wo die Injection etwas weiter von der grauen Substanz entfernt war, 
erstreckt sich die Seitenstranginfiltration 30 mm nach oben und die 
graue Substanz ist nach oben hin zwar ebenso weit, aber nur schwach 
infiltrirt. Bei Xllg dagegen, ebenso wie Xllg das Dorsalmark betreffend, 
wo der Einstich näher an der grauen Substanz gelegen war, erstreckt 
sich die Infiltration der grauen Substanz 45 mm nach oben, während die 
Scitenstranginfiltration schon nach 20 mm aufhört. 

Die Injectionen in der Mitte des Seitenstrangs (Vlllg, ^^II 3 , 
Ilg) haben einen verschiedenen Verlauf genommen: entweder es brach die 
Flüssigkeit sofort in die gesammte graue Substanz durch und verbreitete 
sich auch auf die andere Seite derselben und bevorzugte nunmehr auch 
in der Longitudinalausbreitung die graue Substanz, oder die graue Sub¬ 
stanz wurde von Anfang an weniger mitbetroffen und dann beschränkte sich 
die Flüssigkeit nach oben hin mehr und mehr auf den Seitenstrang. 
Ersteres geschieht, wie es scheint, leichter im Dorsalmark, letzteres im 
Cervicalmark. Bei ersterem Modus ist auch die Longitudinalausbreitung 
viel erheblicher (58—60 mm), als bei letzterem (11 mm). 

Bei Injection im hinteren Theil des Seitenstrangs (Hg, VI 4 ) 
pflegt die Flüssigkeit in das Hinterhorn überzutreten; für die longi¬ 
tudinale Ausbreitung ist diese Injection wenig günstig: im Dorsalmark 
8 mm, im Cervicalmark bis 5 mm. Offenbar bietet die weisse Substanz 
hier sehr starke Widerstände und auch der Uebertritt in das Hinterhom 
muss wohl nur unter Ueberwindung erheblicher Widerstände von statten 
gehen. Die Seitenstranginfiltration hat dabei von Anfang an einen streifig 
radiären Charakter (bei der Injection in der Mitte des Seitenstrangs, oder 
in der Mitte der Mittelzone einen compacten, s. oben), während die Aus¬ 
breitung im Hinterhom eine compacte ist. 

Der Verlauf der Seitenstranginjection ist sehr davon ab¬ 
hängig, ob der Einstich näher oder entfernter von der grauen 
Substanz geschieht; je näher er derselben gelegen ist, desto 
leichter tritt die Flüssigkeit in die graue Substanz ein und 
verbreitet sich in derselben in bekannter Weise: zugleich wird 
die Longitudinalausdehnung geringer mit der Entfernung der 
Einspritzungsstelle von der grauen Substanz und beschränkt 
sich in ihrer Ausbreitung mehr auf die weisse Substanz. Auf¬ 
fällig ist es, mit welcher Leichtigkeit die Flüssigkeit vom 
Seitenstrang in die graue Substanz geht, nur der Uebertritt 
in das Hinterhorn scheint auf grössere Schwierigkeiten zu 
stossen. Dies ist um so bemerkenswerther, als der Uebertritt 


Gougle 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



lieber Hämatomyelie. 


195 


vom Hinterstrang in die graue Substanz viel weniger leicht 
und ausserdem oft nicht direct, sondern durch Vermittelung 
des Septums und der hinteren Commissur stattfindet. Dieser 
Unterschied erklärt sich dadurch, dass nach dem Seitenstrang 
hin die graue Substanz weniger durch eine Wand weniger dicht 
verlautender Fasern begrenzt ist, als im Hinterstrang, wo die 
eintretenden Wurzeln ein mehr dichtes Bündel bilden. 

Der Umstand, dass die in den Seitenstrang injicirte Flüssig¬ 
keit sehr schnell von der compacten Anhäufung in die radiäre 
Vertheilung übergeht, zeigt, dass dieselbe bei ihrem Vordrin¬ 
gen auf grosse Widerstände stösst und dass die in ganz ver¬ 
schiedenen Richtungen verlaufenden Fasern und Faserbündel 
die zunächst compact strömende Flüssigkeit in kleinere Theile 
zersplittern. 

Die Versuche mit länger dauernder Injection unter con- 
stantem Druck (V, VU), welche anfangs in grösserer Ausdehnung beab¬ 
sichtigt waren, wurden, nachdem 2 Versuche stattgefunden haben, ab¬ 
gebrochen. Es zeigte sich nämlich, dass unter diesen Umständen, in 
Folge des nicht rapide genug ansteigenden Druckes die Flüssigkeit sich 
vorwiegend in den Septen und Gefässen verbreitete, also der Capillarität 
folgte, während Zertrümmerung und Verdrängung der Substanz wenig 
statt hatte. Im Uebrigen schien die Verbreitung den bei den Spritzver¬ 
suchen gemachten Beobachtungen zu entsprechen. 

Beim Versuch am lebenden Hunde (XV) zeigte sich zunächst eine 
grössere Neigung zur Höhlenbildung. Dass die longitudinale Ausdehnung 
geringer war, liegt wohl an dem geringen Druck bei der Einspritzung. 
Die Versuche am lebenden Hunde bestätigten, soweit es ihre Zahl zuliess, 
die Beobachtungen am menschlichen Material. 


Zusammenfassende Bemerkungen. 

Wenn das Rückenmark eine homogene, nach allen Richtungen hin 
gleichmässig gebaute Substanz wäre, so müsste dieselbe bei einer Ein¬ 
spritzung von Flüssigkeit sich nach allen Richtungen hin gleichmässig 
betheiligen, nur mit der Bevorzugung der Spritzrichtung. Dem ist nun 
aber nicht so, vielmehr zeigt sich, dass die Flüssigkeit ganz bestimmte 
Wege einschlägt, welche von der Architektonik des Rückenmarks abhängig 
sind und welche demgemäss auch je nach der Stelle der Einspritzung 
variiren. 

Bei Einspritzung in das Vorderhorn ergiesst sich die Flüssigkeit 
nach oben hin so, dass sie entweder im Vorderhorn verbleibt, oder auch 
in das homolaterale Hinterhorn eintritt oder sogar in die contralaterale 
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graue Substanz Übertritt oder auch die anliegende weisse Substanz be¬ 
theiligt. Und zwar macht es einen wesentlichen Unterschied aus, ob die 
Flüssigkeit an der Ausspritzungsstelle in die Mitte des Vorderhorns, 
in den lateralen Theil oder in den hinteren Theil desselben 
gelangt. 

Es besteht eine gewisse Reciprocität zwischen dem Uebertiitt der 
Flüssigkeit vom Vorderhorn in die weisse Substanz einerseits und in das 
Hinterhom andererseits. Wenn an der Ausspritzstelle Bedingungen vor¬ 
handen sind, welche der Flüssigkeit eine Directive nach der weissen Sub¬ 
stanz geben — und dies ist an dem lateralen Theil des Vorder¬ 
horns der Fall — so wird das Hinterhom verschont. Aber zugleich 
entstehen für die Weiterverbreitung der Flüssigkeit erhebliche Widerstände, 
sodass die Infiltration, welche Vorderhom und anliegende weisse Sub¬ 
stanz betrifft, von geringer Ausdehnung ist. Die Infiltration der weissen 
Substanz hat dabei einen besonderen Charakter, insofern sie vorwiegend 
die Septa betrifft, und offenbar wenig Zerstörungen in der Nervensub- 
stanz anrichtet; dies steht in einem bemerkenswerthen Gegensatz zu 
der weiterhin zu erwähnenden Infiltration der grauen Substanz, welche 
mit Zertrümmerung und Erweichung event. sogar Höhlenbildung derselben 
einhergeht. 

Auch der Uebertritt in die contralaterale graue Substanz zeigt 
eine Gegensätzlichkeit zu der Verbreitung in der anliegenden weissen 
Substanz; die Flüssigkeit verbleibt auf der homolateralen Seite, wenn 
von vornherein die graue Commissur wenig oder gar nicht infiltrirt wird. 
Dies kommt dann zu Stande, wenn die Flüssigkeit einen leichteren Weg nach 
der weissen Substanz findet, oder bei Einspritzung in die Mitte oder — 
noch eher — in den lateralen Winkel des Vorderhorns. Die Mitte des 
Vorderhorns bildet, wie gesagt, eine Wasserscheide, die dem Uebertritt 
der Flüssigkeit, sowohl in das homolatcrale Hinterhom wie auch auf 
die contralaterale graue Substanz einen erheblichen Widerstand leistet. 

Ganz anders liegen die Verhältnisse, wenn die Einspritzung mehr 
nach dem hinteren Theil des Vorderhoms, also nach der Mittelzone hin, 
oder nach dem der Commissur anliegenden Theil des Vorderhoms ge¬ 
schieht; dann nämlich ergiesst sich die Flüssigkeit ausser ins Vorderhom 
auch in das Hinterhom, bezw. auch in die contralaterale graue Substanz, 
und auch hier wird die Mittelzone und das Hinterhom bevorzugt. Es 
kommt dann vor, dass die Flüssigkeit auf ziemlich weite Strecken hin 
fast nur Mittelzone und Hinterhom, bezw. auch den hinteren Thoil des 
Vorderhoms erfüllt und wir sehen hier bereits, in wie ganz besonderer 
Weise die graue Substanz für die Verbreitung der Flüssigkeit einen ge¬ 
eigneten Boden darstellt (s. iVbbild. auf S. 197). 

Am günstigsten ist nun für die Verbreitung der Flüssigkeit 
in der grauen Substanz das Dorsalmark, in welchem die graue Sub- 
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stanz sich durch besonders lockeren Bau auszeichnet; wahrscheinlich hängt 
dies damit zusammen, dass sie hier weniger durch die markhaltigen Fasern 
der Wurzeln durchsetzt wird, als in den Lumbal- und Ccrvicalanschwel- 
lungen. Je mehr sich die Flüssigkeit in der grauen Substanz ausbreitet, 
desto freier wird die weissc. In den Fällen von sehr grosser Infiltration der 
grauen Substanz war die weisse Substanz frei. Dies hängt offenbar da¬ 
mit zusammen, dass die Flüssigkeit die Wege des geringsten Widerstandes 
am meisten bevorzugt. Es muss hierbei noch bemerkt werden, dass die 
bei günstigen Verhältnissen zustandekommende Verbreitung der Flüssig¬ 
keit im Vorderhorn selbst die Mitte desselben freilässt, und sich etwa 
kreisförmig um dieselbe nach oben event. nach unten verbreitet. Dies 
hat seine Erklärung in der Anordnung der groben Züge von markhaltigen 
Fasern, die gerade an dieser Stelle eine filzartige Durchkreuzung cin- 
gehen. 



Die Figur zeigt die groben Züge markhaltiger Nervenfasern in der 
grauen Substanz, welche für die Riehtunggebung der injicirten 
Flüssigkeit massgebend sind. 


Die Hinterhornversuche lassen zunächst in evidenter Weise er- 
kennen, wie ungemein leicht sich die Flüssigkeit gerade in der grauen 
Substanz verbreitet. Schon bei Versuchen, bei denen die Flüssigkeit nur 
in geringer Longitudinalausdehnung sich erstreckt, ist die graue Substanz 
erfüllt, und bei solchen Versuchen, wo die Länge der Flüssigkeitssäule 
das 3 —5fache erreicht, ist gleichfalls nur die graue Substanz infiltrirt. 
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Im ücbrigen ist dabei stets das Hinterhorn event. die 
Mittelzone vor dem Vorderhorn bevorzugt. 

Einen bemerkenswerthen Gegensatz zu den Einspritzungen in da.s 
Vorderhom kann man ferner in der Bevorzugung des Hinterhoms bei der 
Höhenausbreitung der Flüssigkeit sehen. 

Während nämlich bei der Einspritzung in das Vorderhorn die Flüssig¬ 
keit nur bei ganz speciellen, ziemlich seltenen Bedingungen (bei Ein¬ 
spritzung in die Mitte oder im lateralen Winkel des Vorderhoms) sich 
auf das Vorderhorn beschränkte, trat als eine fast regelmässige Erschei¬ 
nung die Mitbetheiligung der homolateralen und das eventuelle Ueber- 
greifen auf die contralaterale graue Substanz auf. Sobald die Flüssigkeit 
die Wasserscheide übertrat, so war derselben ein leichter Weg nach der 
übrigen grauen Substanz in der Längsrichtung nach oben und theilweise 
nach unten geboten. 

Gerade das Gegentheil sieht man bei den Einspritzungen in das 
Hinterhorn. Unabhängig von der Stelle, wo die Einspritzung in das 
Hinterhom erfolgte, verbreitete sich die Flüssigkeit fast immer nur ira 
Hinterhom selbst, ohne sich in grossem Umfange auf die homolaterale 
Mittelzone und Vorderhom und durch die Commissur auf die contra- 
latfrale graue Substanz zu verbreiten. Nur unter ganz speciellen und ira 
Gegensatz zu vorigen Vorderhom-Versuchen seltenen Bedingungen nahmen 
dieselben die Mittelzone und auch das Vorderhom und dabei nur den 
hinteren Theil desselben und noch seltener die graue Commissur und 
contralaterale graue Substanz in Anspruch. Diese fast als Regel auf¬ 
tretende Verschonung der übrigen grauen Substanz muss wohl ihre Er¬ 
klärung darin finden, dass das Hinterhom durch die eintretenden hinteren 
Wurzeln und deren Collateralen von der übrigen grauen Substanz abge¬ 
grenzt und dadurch etwa wie abgetrennt erscheint -und in sich selbst 
so wenig Widerstände bietet, dass die Flüssigkeit, gemäss dem Princip, 
sich den Weg des geringsten Widerstandes auszusuchen, nicht nöthig 
hat, aus dem Hinterhom herauszutreten. 

Ebenso wenig hat die Flüssigkeit Neigung, aus dem Hinterhom in 
die weisse Substanz zu treten und zwar liegen die Verhältnisse ganz 
besonders ungünstig für den Hinterstrang, welcher, wie es scheint, nur 
dann betroffen wird, wenn die Flüssigkeit in das Septum longitudinale 
posterius geräth (von der hinteren Commissur aus). Eine Betheiligung des 
Seitenstranges findet statt, wenn die Flüssigkeit ans dem Hinterhom die 
gesammte contralaterale graue Substanz, bezw. diese ohne den vorderen Theil 
des Vorderhoms infiltrirt, was, wie gesagt, verhältnissraässig selten vor- 
konimt. Die Schonung des Hinterstrangs ist dadurch zu erklären, dass die 
cinstrahlende hintere Wurzel (Hinterwurzeleintrittszone) gewissermaassen 
ein Tapetum für die mediale Fläche des Hinterhom darstellt. Auch 
da liegt ein Gegensatz zu den Verhältnissen im Vorderhorn, wo, wie 
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bemerkt, das IJcbcrlreten in die angrenzende weisse Substanz leichter 
eintritt. Für die Bevorzugung des Seiten-Vorderstranges ist der Grund 
in der Yerlaufsrichtung der Fasern gelegen, welche zahlreich unter recht- 
winkeliger Beugung in das Vorderhorn einstrahlen (Pyraraidenbahnen, 
Vorderwurzelfasern, Axencylinder der Strangneurone). Das Hinterhorn 
selbst bietet auch nicht ganz gleichmässige Verhältnisse des Widerstandes 
dar, vielmehr bevorzugt die Flüssigkeit den lateralen Theil, gelegentlich 
auch die Spitze des Hinterhoms, wahrscheinlich, weil medialwärts ein 
erheblicherer Gehalt an markhaltigen Fasern sich befindet, die dann hier 
oft in Bündeln anzutrefiTen sind. 

Die besondere Prädilection des Hinterhorns für die Infiltration über¬ 
haupt erklärt sich leicht aus der histologischen Beschaffenheit und Archi¬ 
tektonik desselben, wie es auf S. 189 bereits ausgeführt ist. 

Die mehrfach in der Literatur gemachte Annahme, dass die Flüssig¬ 
keit sich in den Centralcanal verbreite, trifft wohl für die erwachsenen 
Individuen kaum zu. Vielmehr erweist sich, dass die in der Gegend des 
Centralcanals eingespritzte Flüssigkeit sich in der beiderseitigen grauen Sub¬ 
stanz (mit Bevorzugung der Mittelzonc und des Hinterhorns) und event. in 
der angrenzenden weissen Substanz des Seitenstrangs verbreitet. Jedenfalls 
bietet der bei Erwachsenen im Grossen und Ganzen obliterirte Central¬ 
canal einen kaum geeigneten Weg für die Längsverbreitung der Flüssig¬ 
keit und es sind die Widerstände auch in der Umgebung des Central¬ 
canals keine geringeren, als diejenigen nach den angrenzenden Theilen 
der grauen Substanz (Mittelzone, Hinterhorn). 

Ueber die Vertheilung und die longitudinale Ausbreitung in den 
Hinter- und Seitensträngen verweisen wir auf das oben gegebene 
ausführliche Resumü (s. S. 192 u. 194). 

Unsere Ergebnisse zeigen eine erfreuliche Uebereinstimmung mit den 
Verhältnissen der klinischen Hämatomyelie, insoweit wir sie bis jetzt 
kennen; vielleicht wird die genauere anatomische Untersuchung weiterer 
klinischer Fälle noch mehr im Einzelnen die Gültigkeit der von uns dar¬ 
gestellten Gesetzmässigkeiten in der Flüssigkeitsverbreitung bestätigen. 
In klinischer Hinsicht sprechen unsere Versuche auch für die Richtig¬ 
keit der Minor’sehen Angaben über die partielle Empfindungslähmung 
(Hinterhornsymptom) bei Hämatomyelie. 


Erklärung der Ahhildiingen auf Tafel I. 

Fig. 1. Injection in das Vorderhorn. Die Injectionsmasse ergreift sofort die 
gleichseitige graue Substanz, verlässt dann allniälig das Vorderhoni, um sich schliess¬ 
lich auf das Hinlerhorn (laterale Partie) zu beschränken. Sie tritt auch in die angren¬ 
zende weisse Substanz des Seitenstrangs, wo sie nur eine kurze Strecke verbleibt. 
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Fig. 2. Injection in den lateralen Theil der Basis des Hinterhorns. 
Die Injectionsmasse ergreift hauptsächlich das gleichseitige Hinterhorn, bevorzugt 
dabei die laterale Partie desselben. Auch ist ein Theil der Mittelzone und die Yor- 
derhombasis schwach mitbetroffen. 

Fig. 3. Injection in das Hinterhorn. Die Injectionsmasse verbleibt fast aus¬ 
schliesslich im Hinterhorn; zunächst ist das gesammte Hinterhorn mitbetroffen, dann 
bleibt die mediale Partie desselben frei. Unweit der Injectionsstelle tritt ein geringer 
Theil der Injectionsmasse in die Mittelzone und —sehr wenig—in das Vorderhorn über. 

Fig. 4. Injection in die Gegend der Mittelzone. Die Injectionsmasse nimmt 
gleich die gesammte homolatcrale graue Substanz in Anspruch; sie geht unweit der 
Injectionsstelle durch die graue Commissur auf die heterolaterale graue Substanz über 
und verbreitet sich in der letzteren in der Weise, dass das Hinterhorn am stärlisten 
mitbetroffen wird. Es entsteht dadurch eine mit der Injectionsmasse gefüllte H-Figur, 
wobei die Substanz der Basis des Hinterhorns beiderseits zerstört wird (auf den Fi¬ 
guren schwarz). Das Vorderhorn der heterolateralen grauen Substanz wird bald frei. 
Unweit der Injectionsgegend wird auch die angrenzende weisse Substanz des Seiten¬ 
strangs mitergriffen (in Form von septenartigen Trabekeln); bald verlässt aber die 
Masse die weisse Substanz. 

Fig. 5. Injection in den Seitenstrang. Die Injectionsmasse ist zunächst auf 
den Querschnitten in der Form von einem ziemlich compacten Fleck zu sehen, welcher 
einen beträchtlichen Theil des Seitenstrangs einnimmt. Je mehr man sich von der 
Injectionsstelle entfernt, desto geringer wird der betroffene Theil des Seitenstrangs, 
und die Injectionsmasse vertheilt sich nicht mehr in der compacten Form, sondern 
septenartig. Was die graue Substanz betrifft, so tritt die Injectionsmasse gleich an 
der Injectionsstelle in die homolaterale graue Substanz und — sehr schwach — in 
die graue Commissur und die angrenzenden Theile der heterolatcralen grauen Sub¬ 
stanz über. Dabei wird 1) der laterale Theil des Vorderhorns stärker als der centrale 
und mediale betroffen, 2) die mediale Seite des Hinterhorns wird wenig ergriffen event. 
bleibt dieselbe verschont. Je mehr man sich von der Injectionsstelle entfernt, desto 
freier wird das Vorderhorn und die Mittelzone und am längsten bleibt die Injections¬ 
masse in der lateralen Partie des Hinterhorns bestehen. 

Fig. 6. Injection in den Hinter sträng, unweit vom Septum posticum. Die 
Injectionsmasse tritt etwa« in die graue Commissur, bleibt sonst ausschliesslich am 
Sej3tum posticum bestehen. Zunächst zerstört sie den betreffenden Theil des Hinier- 
strangs in der Form eines compacten Herdes; weiterhin setzt sich derselbe in der 
Form von ziemlich regelmässig (reihenartig) angeordneten Punkten fort. 
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Ueber die Photographie der zwei Herztöne, gleichzeitig 
mit anderen physiologischen Wellen. 

Von 

Dr. phil. Anton Y. Holowinski, 

Tonnals Doeont in Warsehaa. 

(Hierzu Taf. ü.) 

Der Blutkreislauf und die Athmung bilden zwei hauptsächliche Ur¬ 
sachen der meisten periodischen Bewegungen, die als „Wellen“ be¬ 
zeichnet werden und welche, unserem Auge sowie der Palpation zu¬ 
gänglich, auch in vergrössertem Maassstabe graphisch aufgezeichnet sein 
können. 

Die Prüfung unserer heutigen Instrumente, sowie ihre verbesserte 
Technik erlaubt uns gegenwärtig, sehr genaue Wellen des Herzens 
(Cardiogramme) und des Pulses (Sphygmogramme) zu erzeugen. Doch 
sind bis jetzt die Erfolge der graphischen Physiologie weit unter den 
Hoffnungen, die man vormals geknüpft hat — was man mit Recht (und 
hauptsächlich) dem Mangel exacter Methoden zur Aufschreibung der zwei 
Herztöne beilegen kann. 

Die räthselhafte Beziehung nämlich, welche zwischen den vielen 
und wechselnden (Zacken) „Zickzacken“ der Zeichnungen zu den ver¬ 
schiedenen Phasen der Herzbewegung (im normalen und pathologischen 
Zustande) besteht, wird so lange nicht errathen, bis die fundamentalen 
Grenzen der Systole und Diastole auf allen physiologischen Wellen mit 
Gewissheit bestimmt sind. Aus diesen Gründen ist es auch erklärlich, 
warum nach so zahlreichen theoretischen Misserfolgen der Nutzen der 
Cardiographie im AUgemeineu sogar bestritten wird und warum die 
neueren Kliniker nur fast ausschliesslich mit den Sphygmogrammen der 
Art. radialis noch zu thun haben, da eine langjährige Erfahrung eine 
gewisse, obgleich rein empirische Beziehung zwischen den anomak'ii 
Gestalten des Pulses und den krankhaften Erscheinungen des Herzens 
und der Ader zu bestätigen scheint.^) 

1) Näheres in Dr. M. Frey’s Untersuchung des Pulses. 
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Die Schwierigkeit der graphischen Bestimmung der zwei Herztöne, 
welche nur dem Ohre (Stethoskop) zugänglich sind, beruht auf der mini¬ 
malen Amplitude der entsprechenden Tonschwingungen (normal unter 
0,000001 mm). Solche Bewegungen, ganz unsichtbar unter dem Mikro¬ 
skop, sind verschwindend klein im Vergleiche mit anderen Wellen (des 
Herzens, Pulses, der Athmung u. s. w.) viel kleinerer Frequenz, welche 
aber gewöhnlich schon dem blossen Auge und unseren graphischen In¬ 
strumenten zugänglich sind. 

Im Mangel einer directen Methode zur Bestimmung der Töne, haben 
einige Physiologen die sogenannte „acustischc Markirmethode“ angewandt 
(Marey, Martins), deren Princip auf dem Markiren der Herzgeräusche 
mit der Hand nach dem Tacte des Stethoskops besteht: eine so grobe 
und uncxactc Methode führte natürlich zu den widersprechendsten 
Schlüssen, und je nach dem Resultate einer zufälligen Bestimmung wan- 
derte die theoretische Lage des zweiten Herztones vom Anfänge des 
Punktes c (Martins) der Cardiogramme bis zum Punkte g (Edgren). 
Auf dem beigelegten Photogramme (lesen von rechts nach links mit 
einer Vergrösserungslinsc) sind die entsprechenden Buchstaben (nach 
meiner Bezeichnung) eingeschrieben. 

Meine eigenen Berechnungen vom Jahre 1892 D, sowie spätere (1893) 
graphische Bestimmungen®) zahlreicher Cardiogramme im Hospitale (mit 
Herrn Dr. J. Pawinski) berechtigten zu dem Schluss, dass der Punkt e 
aller „vollständigen“ Cardiogramme mit dem zweiten Herztone am 
nächsten zusammenfällt. Was den ersten Herzton betrifft, welcher all¬ 
gemein als synchronisch mit dem Punkte a (Anfang der höchsten Ana- 
crote ab und Momente des Zusararaenstosses der Herzspitze mit dem 
Thorax) gedacht war, so habe ich schon ira Jahre 1892 diese Deutung 
als unrichtig bekämpft. Die Voreilung des ersten Tones (vor dem 
Punkte a) war schon damals bestätigt und zwar durch die gleichzeitige 
Auscultation der Brust vermittelst des Stethoskops und eines verbesserten 
Mikrophons ®), sowie durch meine Methode der automatischen Markirung 
vermittelst der unwillkürlichen Erschütterungen des unteren Kiefers, wenn 
derselbe dem oberen Kiefer sehr nahe gelegen. Die Anwendung der 
Ictztbezeichneten Methode war jedoch sehr begrenzt, da nur ein geübter 


1) Methoden für das Studium der physiologischen Wellen (Polnisch). Archiv 
der Gesellschaft der Waischauer Aerzte. 

2) Rccherches cardiographiques. Journal de l’Institut de med. exper. de St. 
Petersbourg. T. I. L. 5. 

3) Das damals angewandte und Jetzt noch vervollkommnete (stille) Mikrophon 
erzeugt künstliche Töne in allen Inflexionspunkten einer graphischen Welle: 
man legt das entsprechende Telephon an ein Ohr, während das andere Ohr die stetho- 
skopischen Töne vernimmt, und vergleicht nun die gleichzeitigen Rhrthmen. Näheres 
über meine neuen Studien in dieser Richtung habe ich noch nicht veröffentlicht. 
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Forscher, welcher mit dem Stethoskop die periodisclien Bewegungen 
seiner eigenen Kiefer controlirt (Geräusche beim Zusaramentreffen der 
Zähne), richtige Schlüsse über die Lage der Töne auf den gleichzeitigen 
Cardiogrammen erhalten konnte. 

Am Ende vorigen Jahres ist es mir endlich gelungen, Apparate *) 
herzustellen, welche die Herztöne automatisch, auf allen gleichzeitigen 
Wellen, photographiren und welche von der persönlichen Subjectivität 
des Patienten oder des Beobachters ganz unabhängig sind. 

In der jetzigen Mittheilung werde ich kurz 1. die Principien meiner 
neuen Methode besprechen und 2. einige vorläufige physfologische Resul¬ 
tate zusammenfassen. 


I. 

Das Grundprincip der neuen Methode bildet die Anwendung eines 
besonders dazu construirten Mikrophons zur Aufnahme der mechanischen 
Erschütterungen (kleiner Frequenz und verhältnissmässig grosser Am¬ 
plitude), welche im Brustkorb entstehen, synchronisch mit dem Schlüsse 
der Herzklappen (zwei Tönen). Diese „fühlbaren Klappenstösse“^), welche 
vormals Traube in der Gegend des dritten bis sechsten Rippenknorpels 
und am unteren Theile des Brustbeins, in der Periode der Systole durch 
die Palpation erforschte, sind auch ebenso häufig am Anfänge der 
Diastole. Klebt man nämlich einen kleinen Spiegel an einen beliebigen 
Punkt des Brustkorbes und beobachtet das reflectirte BUd einer ent¬ 
fernten Linie, so offenbaren sich dann diese zwei Erschütterungen dem 
Auge als kurze und kleine Zacken auf der grossen und langsamen 
AthmungsweUe. 

Nun ist es mir gelungen, nach langen und mühsamen Versuchen, 
ein Mikrophon zusammenzusetzen, welches diese periodische nicht tönende 
Erschütterungen in laut klingende telephonische Töne verwandelt, genau 
synchronisch mit den Herztönen des Stethoskops. 

Der erste (systolische) Ton des Telephons liefert im Allgemeinen 
einen stärkeren Klang als der zweite (diastolische). Wird also die Em¬ 
pfindlichkeit des Mikrophons verkleinert (was einem grösseren 
Drucke der „Contacte“ — Kohle und Platin — entspricht), so hört 
man in der Entfernung nur den ersten telephonischen Ton, ohne den 
zweiten. Ist der Contactendruck noch grösser, dann sind die beiden 
Töne zwar rein, aber so schwach, dass man sie nur beim unmittelbaren 
Anliegen des Telephons, hören kann. 

Der Einfluss der veränderlichen Regulation des Mikrophons muss 


1) Diese Apparate, sowie die bezüglichen Photogrammc sind seit 14. Mai d. .1. 
auf der Hygienischen Ausstellung in Warschau aufgestollt. 

2) Lehrbuch von H. Eich hörst. Th. 2. S. 25. 
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hier etwas näher besprochen sein, da sonst einige bezügliche und bis 
jetzt unbekannte Erscheinungen nicht klar werden. 

a) Jede mechanische Erschütterung des Mikrophons, welche nicht 
genügend stark ist, damit der Strom zeitweilig ganz unterbricht, 
verkleinert nur die Innigkeit der „Contacte“, vergrössert ihren elektrischen 
Widerstand und schwächt deshalb den mittleren Werth der Strom- 
Intensität in dem Elemente und Telephone. 

Im Gegentheile, war der primitive Druck in den Contacten so 
schwach, dass dieser Widerstand den Strom noch vor der Erschütterung 
sehr verkleinerte, so kann nach der Erschütterung die mittlere Strom¬ 
intensität entweder b) stationär verbleiben oder c) sogar verhältniss- 
mässig etwas wachsen, wegen der heftigeren Stösse zwischen Platina 
und Kohle. 

Im Augenblicke der Erschütterung und gleichzeitig mit den bezüg¬ 
lichen Stromschwankungen (a, b, c), entstehen also in dem Diaphragma 
des Telephons zweierlei Arten von Bewegungen, nämlich: 

1 . Schallschwingungen (von ungefähr 40 Schwingungen per Se- 
cunde, mit einer Amplitude bis 0,0002 mm in meinen Instrumenten); 

2 . Totale Verschiebungen des ganzen Diaphragmas (bis 
0,0005 mm), deren einmalige Richtung bestimmt ist durch die Richtung 
des galvanischen Stromes und hauptsächlich durch den Umstand, ob 
nach der Erschütterung die mittlere Stromintensität kleiner oder grösser 
geworden. 

Man muss nämlich bemerken, dass der magnetische Kern in der 
telephonischen Spule eine Anziehung auf das Diaphragma stets ausübt, 
und wird nun der Strom so gerichtet, dass sein magnetisches Feld mit 
dem Felde des Kernes gleichnamig zusammenfällt, so wird die An¬ 
ziehung vergrössert; dieselbe wird verkleinert, wenn die Stromrichtung 
entgegengesetzt, also ungleichnamig ist. 

3. Bei gleichnamiger Stromrichtung wirkt seine relative 
Schwächung (oder auch Unterbrechung) im Moment der Mikrophon¬ 
erschütterung (Phase a seiner Regulation) als Ursache der verkleinerten 
Anziehung des Telephon-Diaphragmas, und dasselbe verschiebt sich 
dann in der aufsteigenden Richtung. Die Verschiebung wird Null 
bei der Regulationsphase b, obgleich die gleichzeitigen Schallschwingungen 
dabei noch recht stark sein können; dagegen bei der Phase c verschiebt 
sich offenbar das Telephon-Diaphragma in absteigender Richtung. 

4. War die Stromrichtung ungleichnamig, so erzeugt die Er¬ 
schütterung des Mikrophons durch die zwei Herztöne eine absteigende 
Verschiebung — bei der Phase a, keine Verschiebung — bei der Phase b, 
und eine aufsteigende Verschiebung — bei der Phase c. 

Nachdem die anschcinlich so verwickelten Gesetze der Bewegungen 
des Tclcphonsdiaphragmas, bei den Momenten der Herztöne, schon er- 
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Läutert sind, übergehe ich jetzt zur näheren Beschreibung der optischen 
Methode, welche so kleine Verschiebungen (ungefähr 0,0002 mm) im 
grossen Maassstabe photographirt. 

Zu dem betreffenden Zwecke habe ich die bekannte') Methode 
V. Pizcau’s angewandt, also das Princip der „farbigen (Newton’sclicn) 
Ringe“. 

In der Mitte des Telephondiaphragmas ist eine leichte Stahlnadel 
befestigt, deren oberes Ende planconvex abgerundet, an die schwarz ge¬ 
firnisste Fläche eines dünnen ( 0,1 mm) Deckglases aufgcklebt ist; über 
diesem Deckglase wird eine grössere und dickere Glasplatte (Babinet¬ 
scher Mikrometer) aufgestellt, dessen Lage von drei Mikrometerschrauben 
getragen und in kleiner Entfernung beliebig geregelt sein kann. E.s 
entstehen also als Folge der Lichtinterferrenz in der dünnen Luftschicht 
zwischen den beiden Gläsern, die bekannten farbigen Ringe Ncwton’s. 
Die Durchmesser dieser Ringe dehnen sich aus, wenn die Dicke der 
Luftschicht sich verkleinert, wds einer aufsteigenden Verschiebung 
des Diaphragmas entspricht; dagegen bei jeder absteigender Verschiebung 
ist eine Zusammenziehung der Ringe sichtbar. 

Werden nun die Glasplatten beleuchtet durch ein schief (45®) auf¬ 
fallendes violettes Licht (brennendes Magnesium und zwei violette Glas¬ 
platten) und zwar so, dass das reelle reflectirte und (4,5) vergrösserte 
Bild der Ringe auf dem unteren Theile eines engen photographischen 
Spaltes entsteht, so offenbaren sich dann periodisch bewegliche Bilder — 
synehronisch mit den Bewegungen des Diaphragmas und mit den zwei 
Erschütterungen des Mikrophons im Momente der Herztöne. 

Vor dem oberen Theile desselben Spaltes sind die Nadeln anderer 
graphischer Instrumente aufgestellt (Cardiographe, Pneumographe, Chro- 
mographe u. s. w.), welche, von einer Lampe mit seitlichem Spiegel be¬ 
leuchtet, die Wellen des Herzens, der Athmung . . . gleichzeitig photo- 
graphiren. 

Auf dem (zu diesem Aufsatze aufgelegten) Photogramrac entsprechen 
die zwei Herztöne dem Anfänge der augenblicklichen und grössten Zu¬ 
sammenziehungen der Ringe (Phase a, Stromrichtung [4]): der hell- 
\iolette Ring im Centrum (zweiter Ordnung — 0,0004 mm dicke Luft¬ 
schicht) verschwindet, mit einer Amplitude von circa 8 mm, auf dem 
photographischen Bilde bei dem ersten Herztone, was mit einer abstei¬ 
genden Verschiebung des Diaphragmas um 0,0005 mm correlativ ist 2), 

1) A. Franke (Elcktr. Zeitschr. 1890, Bd. 30) hat neulich die Amplituden der 
.Schallschwingungen im Telephon und die Grenzen der .Schallempfindlichkeit ebenso 
bestimmt. 

2) Die Krümmungdes unteren Deckglases wirddurch die mikrometrische Messung 
der Durchmesser an Ringen bekannter Ordnung zuerst bestimmt bei einem senk¬ 
rechten Einfallswinkel des Lichtes. Aus der bekannten Krümmung, Vevgrösserung 
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und einer linearen Vergrösserung von 16000 gleichwerthig. Nach jeder 
Zusainraenzichung der Ringe bemerkt man auf dem Photogramme kleinere 
Zacken (Schallschwingungen des Telephons) mit einer Frequenz von 33 
bis 45 in der Secunde. Wird bei der gleichen Regulationsphase a des 
Mikrophons die „gleichnamige“ Stromrichtung (3) angewandt, so er¬ 
hält man Photogramme ^), in welchen die zwei Herztöne nicht den Zu¬ 
sammenziehungen der Ringe (wie vordem), sondern ihren Ausdehnungen 
entsprechen. Solche deutliche photographische Bilder sind verhältniss- 
raässig schwerer zu erhalten, weil dann die Viscosität (Klebrigkeit) der 
sehr dünnen Luftschicht einen merklichen Einfluss auf die Freiheit der 
Bewegungen ausüht. Die Luft, welche an den Gläsern des optischen 
Telephons stark condensirt ist, wirkt nämlich wie ein dicker Leim, 
dessen Viscosität, bei der Annäherung des unteren Deckglases, rasch 
eraporwächst und die Amplituden des Telephon-Diaphragmas stark 
hemmt. Aus diesen Gründen verschiebt sich das Diaphragma (caeteris 
paribus) leichter in der absteigenden (Zusammenziehung der Ringe) 
Richtung, als in der aufsteigenden, und die Hemmung wird desto grösser, 
je niedriger die „Ordnung“ des centralen Ringes ist. Meine mikrome- 
trischc Messungen der Telephonamplituden (bei der periodischen Unter¬ 
brechung des Stromes) beweisen, dass der bezügliche Einfluss der Visco¬ 
sität noch sehr merklich ist, sogar für Luftschichten, welche über 0,001 mm 
dick sind (Ringe „vierter Ordnung“). Seit den Arbeiten Bunsen’s 
(unter ganz anderen Experimentalbedingungen) ist sonst die erstaunlich 
grosse Kraft der Condensation der Gase am Glase schon längst bekannt. 

Der galvanische Strom kann, während des Anliegens des Mikrophons 
am Herzen, anstatt ins optische (oben beschriebene) Telephon, auch in 
einen Lippmann’schen „Capillarelektrometer“ übergeführt sein; 
die periodischen Stromveränderungen, synchronisch mit den zwei Herz¬ 
tönen, äussern sich dann durch entsprechende Schwankungen der Queck¬ 
silbersäule, welche eben so photographirt sein können. Nun habe ich 
mich aber experimentell überzeugt, dass diese elektrometrische Methode, 
zwar technisch bequemer als die optische, chronometrisch weit nicht so 
genaue Resultate liefert. Es entstehen nämlich dann sehr oft unregel¬ 
mässige („parasite“) Schwingungen des Quecksilbers, Dank seiner Inertie 
und seiner grossen Reibung im engen Glasrohre. Diese Gefahr ist ver- 
hältnissmässig viel kleiner bei der Anwendung des optischen Telephons, 
dessen elastisches und leichtes Diaphragma die Curve der Stromverän- 

des Bildes und Amplitude der beweglichen Ringbilder kann man dann die wahren 
Verschiebungen des Tolephondiaphragmas mathematisch oder graphisch berechnen 
und zwar für den Einfallswinkel 45®. 

1) fhnige Exemplare solcher Photogramme sind jetzt auf der Hygienischen Aus¬ 
stellung in Warschau vorgezeigt. 
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denmgen des Mikrophons (bei seinen Erschütterungen) zwar unrichtig 
wiedergieht (als Frequenz, Klangfarbe, Amplitude und Phase), aber den 
Anfang der Erschütterung (praktisch) genau dabei markirt. 

Man überzeugt sich davon durch folgende Experimente. Das Mi¬ 
krophon wird unbeweglich auf einer schweren metallischen Platte be¬ 
festigt, welche in den Stromkreis eines Elektromagneten mit Nadelarmar 
tur eingeführt ist. Berührt man nun periodisch die Platte mit einer 
Klemme, welche diesen Stromkreis augenblicklich schliesst, so wird da¬ 
durch ein elektromagnetisches Signal photographirt und gleichzeitig eine 
künstliche Erschütterung dem Mikrophone mitgetheilt, welche im anderen 
Stromkreise des optischen Telephons sich durch die entsprechende Ver¬ 
schiebung der Ringe offenbart. Die auf diese Weise erzeugten Photo¬ 
gramme beweisen aber den vollständigen Synchronismus zwischen den 
Signalen und den optischen Verschiebungen. 

Wiederholt man das vorige Experiment mit einem Trommelluftcar- 
diographen (anstatt des Mikrophons), dessen Gummimembran ein leichtes 
angeklebtes Blech trägt (im Kreise des Elektromagneten), so erzeugen die 
Stromschliessungen (durch die Klemme) elektromagnetische Signale, 
welche synchronisch mit den Anfängen der Lufttransmissionssignalc zu¬ 
sammenfallen. War dabei die Nadel der empfangenden Lufttrommel zu 
lang oder zu schwer, oder die künstliche Erschütterung der Klemme zu 
stark, so zeigen natürlich die Luftwellen die bekannten (in der graphi¬ 
schen Methode) „Parasitenzacken“ der Inertie. Diese Experimente be¬ 
rechtigen zum Schlüsse, dass künstliche Erschütterungen, im beliebig 
wechselnden Rhythmus, synchronisch mit den entsprechenden optischen 
oder cardiographischen Signalen zusammenfallen — Fehler von unter 
0,01 Secunde sind, bei der graphischen Methode, natürlich nicht zu um¬ 
gehen. Wenn also das Mikrophon, in der Herzgegend angelegt, zwei 
Erschütterungen (ohne praktische Verzögerung) als optische Verschie¬ 
bungen überträgt, welche gleichzeitig synchronisch mit den zwei Tönen 
des Stethoskops dem Ohre wahrnehmbar sind, so darf man diese optischen 
Verschiebungen als synchronisch mit den zwei Herztönen be¬ 
trachten. 

Die Geschwindigkeit der Verbreitung der Herzerschütte¬ 
rungen von den Herzklappen aus auf der Oberfläche des Thorax könnte 
bestimmt werden durch das Anlegen von zwei Mikrophonen auf zwei mög¬ 
lichst entfernten Punkten der Brust und durch das gleichzeitige Photo- 
graphiren der entsprechenden optisehen Telephon Verschiebungen. Im 
Mangel der dfizu nöthigen Vorrichtungen (zwei optische Telephone) habe 
ich diese Messung noch nicht ausgeführt, und die bezüglichen Wellen nur 
mit einem optischen Telephone und einem Capillarelektrometer er¬ 
zeugt, dessen Richtigkeit aber zweifelhaft ist. Jedenfalls ist die be¬ 
sprochene Geschwindigkeit der Erschütterungen wahrscheinlich sehr gross 

Zcitaehr. r. klio. Uedicin. 31. Bd. H.3u.4. 14 


Digitized b] 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



208 


A. V. HOLOWINSKI, 

in Beziehung auf die Dimensionen der Brust, da unabhängig vom Orte, 
wo das Mikrophon anliegt, ein geübtes Ohr keine Zeitdififerenz, zwischen 
den telephonischen und stethoskopischen Geräuschen wahmimmt. Die 
Lage der Herztöne auf den Herzphotogrammen desselben Individuums 
scheint auch von der Lage des Mikrophons auf dem Thorax unabhängig 
zu sein. 


n. 

In dem ersten Theile dieser Mittheilung habe ich die Photographie 
der Herztöne hauptsächlich vom physikalischen Standpunkte beschrieben; 
es erübrigt mir noch einige vorläufige physiologische Resultate dieser 
Methode zusammenzufassen, in Beziehung auf nur zwei normale Indivi¬ 
duen, welche ich seit kurzer Frist untersuchte: jede Verallgemeinerung 
wäre natürlich noch verfrüht. 

Das auf Tafel II dargestellte Photogramm (lesen von rechts 
nach links unter einer Vergrösserungslinse) bezieht sich auf einen 17jäh- 
rigen gesunden Jüngling mit einem hebenden Spitzenstosse im fünften 
Intercostalraum (20 mm rechts von der linken Mammarlinie). Bei der 
Auscultation hörte man keine pathologischen Herzgeräusche, obgleich der 
erste Herzton zuweilen (nach stärkerer Anstrengung) deutlich und stark 
verdoppelt war („bruit de galop“). 

Die oberste (sehr niedrige) Welle stellt die Phasen der Athraung 
dar; darunter — die Cardiogramme („ictus cordis“); noch niedriger — 
die Secundensignale (Geschwindigkeit des Papieres von 49,5—51 mm 
per 1 "); am unteren Rande des Papiers waren gleichzeitig die Wellen 
der „Newton’schen Ringe“ photographirt, unter dem Einflüsse eines 
Mikrophons, welches auf der Unterlage des Trommelluftcardiographen be¬ 
festigt war. 

Nach vorhergehender Erklärung entsprechen die zwei Herztöne den 
Anfängen der grössten Zusammenziehungen der Ringe, so dass, 
wenn man aus diesen Punkten verticale (dem Spalt parallele) Ordinaten 
mit einer feinen Nadel streicht, die synchronischen Punkte der Cardio¬ 
gramme bestimmt werden. 

Bemerken wir nun zuerst, dass diese Cardiogramme einer normalen 
Gestalt entsprechen, ausschliesslich nur für die Wellen No. 2, 3, 6, 7 
und 9 in der Inspirationsphase; in diesem Falle unterscheidet man 
leicht den kleinen und niedrigeren Hügel i k a (sog. „Yorhofshügel“), 
welcher dem Punkte a (Anfänge der höchsten Anacrote a b, im Momente 
des unmittelbaren Stosses der Spitze auf den Thorax) voraneilt. Die 
nachfolgenden und sonst regelmässigen Inflexionspunkte dieser Cardio¬ 
gramme (b, c, d, e, f . . . — in meiner Bezeichnung) bieten auch keinen 
Zweifel über ihre Lage im Verhältniss zu den normalen Gestalten der 
Herzwelle. 
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Dagegen, auf den anderen Cardiogrammen (No. 1, 4, 5, 8) in der 
Phase der Exspiration, sieht man ein ungewöhnlich hohes Einporsteigen 
des Gipfels k auf dem Hügel i k a. Hätten wir nun nicht zur Ver¬ 
fügung, als Vergleichsmuster, andere normale Wellen, und wäre die 
richtige Lage der Herztöne unbestimmt geblieben, so würden wir wahr¬ 
scheinlich (aber ganz irrthümlich), die wahre Bezeichnung a (des An¬ 
fanges der Hauptanacrote) in den jetzt mit i bezeichneten Punkten, 
falsch versetzen. Auf mehreren Cardiogrammen desselben Jünglings, be¬ 
sonders wenn die „Pelotte“ nicht ganz genau an die Herzspitze ange¬ 
legt war, sieht man sogar Wellen mit zwei sehr hohen Gipfeln („Thürme“), 
von welchen der erste Thurm viel höher (mit seinem Gipfel k), als der 
zweite (mit dem Gipfel b) sich erhebt. Ein eventuelles Schleudern der 
kurzen und leichten cardiographischen Nadel war dabei nicht zu bc- 
befürchten, so dass solche anomale Cardiogramme wirklich directe 
Wellen sind, obgleich sie den vollständigen Anschein einer inversen 
und systolischen Einziehung darbieten. Ihre physiologische Deutung 
unterliegt nun jetzt keinem berechtigten Zweifel, Dank der Möglichkeit 
den Synchronismus dieser anomalen Zacken mit den bezüglichen Herz¬ 
tönen genau zu bestimmen. Für die vollständige Aufklärung solcher 
ungewöhnlichen Erhebungen des Vorhofshügels i k a müsste man jedoch 
noch zahlreiche Photogramme von verschiedenen Individuen erhalten, da¬ 
mit die eventuellen Einflüsse der Respirationsphase, der topographischen 
Lage der „Pelotte“ des Cardiographen, und vielleicht auch der Verdop¬ 
pelung des ersten Herztones gesondert werden. Das bildet ein umfang¬ 
reiches Thema für spätere Studien. 

Beobachten wir nun noch einmal das Photogramm auf Taf. H, so 
bemerken wir, dass der erste (I.) Herzton immer nicht allein den 
Punkten a, sondern auch k voraneilt, und zwar beträgt das Zeitinter- 
vall (I—a) von 4—5,5 pCt." (hundertstel einer Secunde). Auf anderen ano¬ 
malen Cardiogrammen desselben Individuums fand ich zuweilen eine 
Voraneilung bis llpCt.", und dieselbe erscheint regelmässig (caeteris 
paribus) etwas grösser (von 5—5,5pCt." auf unserem Photogramm) 
am Ende der Inspiration, als am Ende der Exspiration (von4—5pCt.''). 
Der Einfluss der Respirationsphase auf die Dauer des Intervalles (I—a) 
scheint sich besonders stark zu äussem, wenn die Athmung tief und 
die Emporhebung des Thorax durch eine zu enge Bindung der Bandage 
dabei nicht gehemmt wird. Da die Brust am Ende der Inspiration 
relativ am meisten sich ausdehnt, so ist auch begreiflich, warum dann, 
nach vorherigem Schlüsse der Mitral- und Tricuspidalklappen (erster 
Ton), eine relativ längere Zeit vergeht, bis die Herzspitze den Thorax 
unmittelbar getroffen hat (Punkt a des Cardiogrammcs). — 

Die Lage des zweiten Herztones auf diesen Cardiogrammen 
ist den Punkten e am nächsten, also der dritten Depression (Thale), 
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wenn man die Depression a als erste bezeichnet^). Man darf also an¬ 
nähernd die zwei Punkte k und e der Cardiogramme als charakte¬ 
ristisch für die ersten und zweiten Herztöne betrachten, obgleich kleine 
Verspätungen (sogar über 3pCt.") dieser Punkte Vorkommen, und von 
der Respirationsphase, sowie von der Beschaffenheit der elastischen Haut¬ 
unterlage (zwischen Herzspitze und Cardiographpelotte) wahrschemlich 
abhängig sind. 

Definirt man den „Rhythmus“ als das Zahlverhältniss der Dauer 
der „langen“ Herzpause (zweiter Ton bis zum ersten nachfolgenden) zur 
„kurzen“ Pause (Intervall zwischen dem ersten und zweiten nachfolgen¬ 
den Tone = 100), so findet man beträchtliche Aenderungen (von 109pCt. 
bis 177pCt. auf mehr als 40 Photograramen des benannten Jünglings). 
Auf dem beigelegten Photograrame schwankt der Rhythmus zwischen 
128pCt. und 148pCt. (bei einer Frequenz zwischen 100 bis 94 per Minute) 
und ist abhängig von der Athmungsphase sowie von der Frequenz. Bei 
den meisten normalen Individuen sind wie bekannt die Herzschläge am 
häufigsten während der Inspiration, und dieser Phase entsprechen auch 
die relativen Minima des Rhythmus, da die „kurze“ Pause (in ihrer 
Dauer) gewöhnlich beständiger ist als die „lange“ Pause, welche bei 
häufigerem Schlage sich sonst mehr verkürzt. — Die Photogramme *), 
welche ich von einem anderen älteren (40 J.), aber normalem Individuum 
erhalten habe, bestätigten vollständig meine vorherigen Schlüsse über die 
relative Lage der Herztöne auf den Cardiogrammen, sowie über den 
Einfluss der Respirationsphase auf den Rhythmus: die Herzwellen hatten 
aber eine etwas andere Gestalt, nämlich niedrigere Vorhofshügel, und 
verdoppelte Gipfel (Zacken) auf dem Punkte d. — Die Einwirkung der 
zwei Herzerschütterungen auf die Lungen erscheint sehr deutlich auf 
einigen Pneumogrammen, welche mit einem Stethoskop (Paul’s Modell, 
in Verbindung mit einer Lufttrommel) aufgenommen waren: es entstehen 
dann auf den Pneumowellen zwei entsprechende charakteristische Zacken, 
welche im Verhältniss zu den charakteristischen Punkten k und e der 
gleichzeitigen Cardiogramme sich von löpCt." bis 18pCt." verspäteten.— 

Es sei mir gestattet, zum Schlüsse dieser Mittheilung noch einige 
allgemeine Bemerkungen über die Anwendung der mikrophonisch-optischen 
Methode zu erstatten. Meine jetzigen Apparate, welche mit kleinen 
persönlichen Mitteln ausgeführt waren, sind unbequem in technischer Be¬ 
ziehung, und, beim Mangel eines dunklen Zimmers, führte ich meine 


1) Die „nur scheinbaren“ Ausnahmen von dieser Regel, welche ich schon (1892 
bis 1893 1. c.) vorhergeschen habe, waren ausführlich in den bezüglichen Hittheilun- 
gen erklärt. 

2) Auf der Hygienischen Ausstellung in Warschau zur Zeit exponirt. 
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Experimente nur in der Nacht aus. Die klinischen Untersuchungen wer¬ 
den einen viel grösseren Aufwand von Mitteln erheischen. — 

Diese Methode beherrscht aber nicht allein das Gebiet der physio¬ 
logischen Anwendungen; sie kann auch (sehr wahrscheinlich) uns Photo¬ 
gramme liefern, auf welchen die Zeit des Entstehens aller „patholo¬ 
gischen „fühlbaren Herzgeräusche“*) automatisch markirt 
wird. Zeigt sich dazu die bis jetzt von mir angewandte Vergrösserung 
(16000) als ungenügend, so kann man dieselbe sogar über Millionen ver¬ 
schieben : die bezüglichen einfachen Mittel bestehen nämlich in der Wahl 
eines noch weniger convexen Deckglases (bei dem optischen Telephone), 
in der Ersetzung meiner schwach (4,5 mal) vergrössemden Lünette durch 
ein Mikroskop, endlich in der abermaligen Vergrösserung der erhaltenen 
Photogramme durch ein zweites Mikroskop. Die praktische Grenze der 
Vergrösserung wird beengt durch die (nicht zu grossen) Dimensionen der 
photographischen Camera und durch die Empfindlichkeit des photogra¬ 
phischen Papiers (aus Lamy’s Pariser Fabrik) im Verhältniss zur kurzen 
Zeit (bis jetzt ungefähr 0,01" — bei der Geschwindigkeit von 50 mm") 
seiner Belichtung sowie zur Intensität des reflectirten Lichtes. 

Bei der Photographie von sehr schwachen pathologischen Geräuschen 
lassen sich aber viele andere grössere technische Schwierigkeiten voraus¬ 
sehen. Ira Vorigen habe ich nämlich schon betont, dass das von mir 
erbaute Mikrophon seine Empfindlichkeit ändert, sobald die bezüglichen 
„Contacte“ (Platin und Kohle) eine andere Inclination (zur Verticalen) 
bekommen. Diese Aenderungen in der Inclination des Instrumentes sind 
optisch xmd acustisch (telephonisch) bemerkbar schon bei jeder tieferen 
Äthmung und wirken aber sehr schädlich auf die Deutlichkeit der Photo¬ 
gramme, wenn der Thorax des Patienten einer unwillkürlichen Bewegung 
unterliegt. Bedenken wir noch, dass die Durchmesser der „Newton’schen 
Ringe“ zwar langsame aber unerwartete Aenderungen erfahren können, 
unter dem Einflüsse der wechselnden Temperatur im optischen Telephone 
und Mikrophone (Belichtung, Erwärmung): so kommen wir zu dem Schlüsse, 
dass die sichere Sonderung der sehr kleinen pathologischen Zacken der 
Geräusche, von anderen gleichzeitigen Zickzacken des Schalles (und der 
wechselnden Empfindlichkeit der Instrumente), eine zuweilen sehr schwere 
Aufgabe wird. 

Die bis jetzt gelungene Markirung der zwei Herztöne bürgt aber dafür, 
dass diese schwere Aufgabe doch gelöst werden wird, wenn geeignete 
Mittel angewandt werden. 


1) Vergl. Eichhorst’s Lehrbuch. 'ITi. II. S. 27. 
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Beobachtungen über die Acetonurie und das Coma 

diabeticum. 

n. Theü. 

Von 

F. Hirsehfeld, 

Frivatdocent an der Unifersltät Berlin. 


Bis vor Kurzem schien die Ansicht fest begründet, dass eine reichliche 
Acetonausscheidung durch den Harn die Folge eines gesteigerten Eiweiss¬ 
zerfalls ira Körper wäre und daher auch als nicht charakteristisch für 
den Diabetes gelten könnte. Für diese Theorie schien zu sprechen, dass 
auch im Fieber sowohl wie im Hunger und bei einzelnen Erkrankungen 
die Acetonurie häufig eine bedeutende Höhe erreichte. Ausserdem beobach¬ 
tete man das Gleiche bei gesunden Personen, sobald dieselben eine aus¬ 
schliesslich aus Eiweiss und Fett bestehendeKost zu sich nahmen. Wurden 
jedoch Kohlehydrate zu der Ernährung hinzugesetzt, so sank die Aceton¬ 
ausfuhr rasch ab. Man deutete diese Thatsache in der Weise, dass man an¬ 
nahm, der Eiweisszerfall wäre hierdurch herabgesetzt und in Folge dessen 
sinke nun auch die Acetonausscheidung. Ich konnte nun schon 1893 auf 
Grund einer Reihe von Versuchen nachweisen, dass diese Ansicht irrig 
war*). Wie gross der Eiweissverlust oder der Eiweissumsatz im Orga¬ 
nismus sich gestaltet, ist von geringer Bedeutung gegenüber den plötz¬ 
lichen Aenderungen, welche die Hinzufügung von Kohlehydraten zur 
Kost hervorruft. Wenn der Gesunde oder Fiebernde aus irgend welchem 
Grunde keine kohlehydrathaltigen Nahrungsmittel zu sich nimmt, steigt 
die Acetonurie im Harn. Auf diese Thatsachen lässt sich das zurück¬ 
führen, was man früher als pathologisch ansah und worauf man die An¬ 
nahme einer Acetonuria febrilis carcinomatosa oder gastrica gründete. 
Wenn derartige Kranke nur mässige Mengen von vegetabilischen Speisen 
(über 100 g Kohlehydrate) geniessen, verschwindet die Acetonurie nach 
meinen Erfahrungen regelmässig. 

Die Bildung von Aceton hängt also unmittelbar mit dem Kohlehy¬ 
dratstoffwechsel zusammen und dieser Umstand weist schon auf enge 

1) F. Hirsehfeld, Die Bedeutung der Acetonurie für die Prognose des Diabetes. 
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Beziehungen mit dem Diabetes hin. Dementsprechend konnte ich nun 
tbatsächlich nachweisen, dass bei einzelnen Fällen — und zwar meist 
den schweren Formen der Zuckerhamruhr, der Organismus zugleich mit 
der Fähigkeit die Kohlehydrate zu verbrennen auch das Vermögen Ace¬ 
ton zu zersetzen eingebüsst hat. Eine patholo^sche Acetonurie ist also 
nur für den Diabetes charakteristisch. 

Die betreffenden Resultate habe ich in Kürze grösstentheils schon 
1893 mitgetheilt. Die ausführlichen Versuche, soweit sie an Gesunden 
angestellt wurden, sind in dem ersten Theil der Arbeit beschrieben. In 
diesem Abschnitte möchte ich auf die Beobachtungen eingehen, welche 
an Diabetikern gewonnen wurden. Den grössten Theil der Versuche 
habe ich als Assistenzarzt und nach meinem Ausscheiden im Kranken¬ 
hause Moabit beobachtet, zum kleineren Theil habe ich noch Beobachtun¬ 
gen aus dem jüdischen Krankenhause zu Berlin und aus meiner Privat¬ 
praxis herangezogen. Für die Ueberlassung der betreffenden Fälle spreche 
ich den Herren Professoren Renvers, Sonnenburg, Goldscheider, 
Israel und Lazarus meinen besten Dank aus. 

Um die Bedingungen klar zu legen sind die Krankengeschichten sowohl 
WC der Gang der Glycosurie ausführlich mitgetheilt. Es soll hieraus zu 
ersehen sein, wie sich die Aceton ausscheidung während des Verlaufs der 
Erkrankung verhält, inwieweit sie durch dazwischen auftretende Erkrankun¬ 
gen beeinflusst und in welchen Beziehungen sie zu der Glycosurie steht^). 

Diabetes leichterer Art ohne Complicationen. 

Die zuerst beschriebene Gruppe von Diabetikern zeigte keine Com¬ 
plicationen. 

Versuch 1. 

Patientin Bd., eine 54 Jahre alte Frau, giebt an, dass beide Eltern in hohem 
Alter gestorben seien, ebenso alle Geschwister. Lungenkrankheiten, Diabetes oder 
Psychosen sollen in ihrer Familie nicht vorgekommen sein. Im Alter von 26 Jahren 
verbeirathete sie sich; sie hatte 4 Kinder, von denen 3 gestorben sind. (Anhalts¬ 
punkte für Lues sind aus der Anamnese nicht zu gewinnen.) Sie selbst war immer ge¬ 
sund. Im Winter 90/91 um Weihnachten erkrankte sie mit starkem Jucken an den Geni¬ 
talien. Auch fühlte sie sich sehr matt, obgleich ihre Esslust und ihr Durst sehr rege 
waren. Erst nachdem die Beschwerden mehrere Monate lang angehalten hatten, wurde 
ihre Krankheit erkannt und eine entsprechende Diät angeordnet. Die nächsten zwei 

1) Neuerdings hat Rosenfeld (Centralblatt für innere Medicin, 1895, No. 51) 
auf Grund von Versuchen, die zum Theil vor 10 Jahren angestellt, zum Theil neuer¬ 
dings wiederholt wurden, über die Entstehung des Aceton ähnliche Anschauun¬ 
gen ausgesprochen. R. erwähnt dabei, dass ich neben anderen Autoren eine Nach¬ 
prüfung seiner Versuche vorgenommen hätte. Hierzu möchte ich bemerken, dass ich 
die Versuche von Rosenfeld und seinen Schülern Ephraim, Honigmann und 
Friedländer indem ersten Thetl meiner Arbeit erwähnt habe. Wiederholentlich 
muss ich jedoch betonen, dass es sich bei meinen Untersuchungen um keine Bestäti- 
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Jahre fühlte sie sich ganz wohl und erst jetzt (Frühjahr 93) klagt sie wieder über 
eine grosse Schwäche bei ihrer häuslichen Thätigkeit, weshalb sie April 93 im 
Krankenhause Moabit aufgenommen wurde. 

Status. Massig kräftig gebaute Frau. Leichter Grad von Abmagerung und 
Anämie. Der Kräftezustand ist im Allgemeinen dem Alter entsprechend. Das Körper¬ 
gewicht beträgt 45,8—46,2 kg. Massiger Grad von Atherom an den Arterien. 

An den Brust- und Unterleibsorganen ist nichts Abnormes. Patellarreflex ist 
schwach vorhanden. Keine Sensibilitäts- oder Motilitätsstörungen. Sehvermögen 
normal, es besteht nur die gewöhnliche Alterspresbyopie. — Urin ist eiweissfrei. 

Während des Krankenhausaufenthaltes bessern sich die Beschwerden der Pat. 
in Folge von warmen Bädern ausserordentlich. Pat. befindet sich den grössten Theil 
des Tages im Garten meist ruhend, da ihr nur eine geringe Körperbewegung an¬ 
empfohlen ist. Nach etwa 4 wöchentlichem Aufenthalt fühlt sie sich so gekräftigt, 
dass sie ihren Austritt verlangt. 

Ueber die Glycosurie und Acetonurie sind folgende Angaben zu machen: 

Die Ernährung bestand in dieser Zeit aus etwa 97—102 g Eiweiss, 120 g Fett 
und 60 g Kohlehydraten. — Die Untersuchung des Urins ergab: 



Urinmenge 

N-Ausscheidung 

Zuckergehalt 

Acetonmenge 

2. Mai 

950 ccm 

14,42 g 

8,43 g 

0,027 g 

3. „ 

1020 „ 

15,41 „ 

/,91 „ 

0,020 „ 

4. „ 

1030 „ 

15,68 „ 

6,94 „ 

0,034 „ 

5. „ 

940 „ 

15,01 „ 

8,02 „ 

0,021 „ 


Die Nahrung wurde jetzt um 100 g Weissbrot mit etwa 8 g Eiweiss und 55 g 
Kohlehydrate vermehrt. An einzelnen Tagen wurde auch anstatt einer Semmel im 
Gewicht von 50 g die entsprechende Menge von Kohlehydi'aten in der Form einer 
Reis- oder Mehlsuppe oder als Gemüse verabreicht. Fleisch wurde in etwas geringerer 
Menge genossen. Die Zusammensetzung der Kost war etwa 94—98 g Eiweiss, 115 
bis 128 g Fett und 110—120g Kohlehydrate. — Die Untersuchung des Urins ergab: 



Urinmenge 

N-Ausscheidung 

Zuckergehalt 

Acetonmenge 

6. Mai 

1020 ccm 

14,57 g 

22,42 g 

0,018 g 

7. „ 

1070 „ 

13,48 „ 

23,01 „ 

0,020 „ 

8. „ 

1140 „ 

12,32 „ 

20,46,, 

0,019 „ 

9. „ 

980 „ 

12,96 „ 

21,93 „ 

0,015 „ 

10. „ 

950 „ 

13,91 „ 

18,52 „ 

0,022 „ 

11. „ 

1210 „ 

14,02 „ 

19,41 „ 

0,011 „ 

12. „ 

1040 „ 

13.48 „ 

18,32 „ 

0,027 „ 


Es wurde jetzt eine ausschliessliche Eiweiss- und Fettdiät verordnet. Wie vor¬ 
her musste wieder auf die Neigung der Patientin Rücksicht genommen werden, und 
es wurde deshalb fast an jedem Tage eine verschiedene Kost verabreicht. 

Die Zusammensetzung der Kost war 128—134 g Eiweiss, 142—154 g Fett. 
Ausserdem trank Pat. an einzelnen Tagen noch 100—160 ccm Rothwein, in denen 
Spuren von Zucker enthalten waren. — Die Untersuchung des Urins ergab: 


gung bisher schon bekannter Theorien handelt. Rosenfeld stand früher auf dem 
Standpunkt, dass der Eiweisszerfall durch die Sparkraft der Kohlehy¬ 
drate vermindert und so die Gelegenheit zur Acetonbildung aufge¬ 
hoben werde. Ebenso wie Rosenfeld hat auch kein anderer Autor aus bis dahin 
vorliegenden Versuchen je andere Schlüsse gezogen. 1893 habe ich dann auf Grund 
neu angestellter Untersuchungen die Ansicht ausgesprochen, dass die Acetonurie 
eine Störung des Kohlehydratstoffwechsels darstelle und für den Diabetes charakte¬ 
ristisch sei. 
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Urinmenge 

N-Ausscheidung 

Zuckergehalt 

Acetonmenge 

13. 

Mai 

1550 ccm 

15,62 g 

0,16 g 

0,058 g 

14. 

n 

1150 „ 

16,91 „ 


0,082 „ 

15. 


1230 „ 

19,72 „ 

— 

0,151 „ 

16. 

77 

1320 „ 

19,91 „ 

— 

0,343 „ 


An dem folgenden Tage, am 17. Mai, erhielt Pat. aus Irrthum anstatt, wie zu¬ 
erst beabsichtigt war, 50 g Glycerin schon 100 g, am 18. und 19. Mai je 50 g Gly¬ 
cerin. Im üebrigen war die Kost etwas eiweissärmer, da Patientin einen Theil ihrer 
Fleischportionen übrig Hess. — Die Untersuchung des Urins ergab: 

Urinmenge N-Ausscheidung Zuckergehalt Acetonmenge 

17. Mai 1550 ccm 14,21 g 13,21 g 0,061 g 

18. „ 1530 „ 15,21 „ 8,43 „ 0,039 „ 

19. „ 1490 „ 16,04 „ 8,01 „ 0,031 „ 

Versuch 2. 

Ro., ein 55 Jahr alter Kaufmann, giebt an, erblich in Bezug auf Diabetes, 
Geisteskrankheiten und Lungentuberculose nicht belastet zu sein. Er selbst war bis¬ 
her immer gesund, jedoch will er in seinem 20. Jahre an eigenthümlichen Aufregungs¬ 
zuständen gelitten haben, die er als Weinkrämpfe bezeichnet. 1884 fühlte er ziehende 
Schmerzen in beiden Beinen, auch trat nach Anstrengungen rasch eine grosse Er¬ 
mattung ein. Trotz starken Hungers und Durstes magerte er ab. Nachdem diese 
Beschwerden mehrere Monate angehalten hatte, wurde sein Leiden als Zuckerharnruhr 
erkannt. Auf die hierauf eingeleitete diätetische Behandlung erfolgte rasch Besserung 
Der Zucker verschwand aus dem Urin. Auch in den folgenden Jahren waren die Be¬ 
schwerden gering, besonders bekamen ihm wiederholte Curen in Neuenahr und Karls¬ 
bad sehr gut, wo er nach seinen Angaben die vom Arzte vorgeschriebene Diät genau 
befolgte. Seit zwei Jahren klagt er über Abnahme des Sehvermögens. Gegenwärtig 
belästigt ihn am meisten ein Gefühl von Athemnoth, besonders nach Anstrengungen, 
ausserdem schläft er Nachts schlecht. August 1894 Hess er sich wegen dieser Be¬ 
schwerden ins Krankenhaus Moabit aufnehmen. 

Die objective Untersuchung ergiebt einen sehr wohlgenährt aussehenden Patien¬ 
ten. Körperbau kräftig, Musculatur im Verhältniss zu dem reichlichen Panniculus 
adipös, schwach. Geringes Atherom der Körperarterien. Herztöne rein, Herzdämpfung 
scheint nicht verbreitert. Auf den Lungen ausser spärlichen Rhonchii nichts Patho¬ 
logisches nachweisbar. Sehvermögen nicht beeinträchtigt. Es besteht nur eine 
Presbyopie höhern Grades. Patellarreflex abgeschwächt. Im Urin ist kein Eiweiss. 

Die Ernährung bestand zuerst aus etwa 106 g Eiweiss, 150 g Fett und 90 g 
Kohlehydraten. — Die Untersuchung des Urins ergab: 

Urinmenge N-Ausscheidung Zuckergehalt Acetonmenge 

5. September 3060 ccm 16,49 g 22,43 g 0,031 g 

6. „ 3020 „ 16,02 „ 26,21 „ 0,034 „ 

7. „ 3030 „ 16,93 „ 19,06 „ 0,021 „ 

Die Kohlehydrate wurden jetzt aus der Ernährung ausgeschlossen. Die Kost be¬ 
stand jetzt aus etwa 126g Eiweiss und 185gFett. — Die Untersuchung desUrins ergab: 

Urinmenge N-Ausscheidung Zuckergehalt Acetonmenge 

8. September 2800 ccm 18,01 g 4,2 g 0,061 g 

9. „ 3040 „ 19,12 „ — 0,123 „ 

10. „ 3420 „ 20,41 „ — 0,171 „ 

11. „ 2710 „ 18,94,, - 0,344 „ 

Da der Pat. noch über starken Hunger klagte, wurde durch grössere Gaben von 


Digitized 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



Digitized by 


216 


F. HIRSCHFELD, 


Fleisch und Eiern die Eiweisszufuhr noch gesteigert. Die Zusammensetzung der 
Nahrung war jetzt 164 g Eiweiss und 203 g Fett. Die Untersuchung des Urins ergab: 




Urinmenge 

N-Ansscheidang 

Zuckergehalt 

Acetenmenge 

12. 

September 

3090 ccm 

23,81 g 

— 

0,344 g 

13. 


2740 „ 

24,94 „ 

— 

0,344 „ 

14. 


2720 „ 

23,98 „ 

— 

0,289 „ 

15. 


2430 „ 

23,02 „ 

— 

0,293 „ 

16. 


2640 „ 

24,23,, 

— 

0,312 „ 

Ara 

15. Sept. erhält Pat. noch 100 g Weissbrpd mit 8 g Eiweiss u. 55 g Kohlehydrate) 

15. 

September 

3210 ccm 

23,12 g 

— 

0,111 g 

16. 


3080 „ 

24,08,, 

— 

0,091 „ 

17. 

71 

2850 „ 

24,41 „ 

— 

0,064 „ 

18. 

71 

2690 „ 

24,53,, 

— 


19. 

71 

2780 „ 

25,01 „ 

— 

0,069 „ 




Versuch 3. 




J. S., ein 48 Jahr alter Kaufmann, weiss über erbliche Belastung nichts Sicheres 
anzugeben. Vor 3 Jahren (1887) will er trotz guten Appetits und starkem Durst ab¬ 
magert sein. Das Leiden verJor sich jedoch vollständig. März 1890 wurde er in 
Florenz wegen eines Carbunkels operirt; damals wurde Diabetes festgestellt. Auf 
antidiabetische Diät heilte das Carbunkel rasch. In den folgenden Monaten verlor er 
mehrere Zähne. Jetzt klagt er über starke Durchfalle, die vor einigen Tagen zuerst 
auftraten und allmählich aber Zunahmen. Schmerzen hat er weder im Leib noch 
auch bei der Stuhlentleerung je gehabt. Malaria oder Ruhr will er nicht gehabt 
haben, ebensowenig je Fieber. 

Pat. ist massig kräftig gebaut mit mittleren Panniculus adiposus. Zahnfleisch 
geröthet und auf Berührung schmerzhaft, mehrere Zähne sitzen locker. 

An den inneren Organen keine pathologische Veränderung nachweisbar. Keine 
auffallenden Erscheinungen von Atheromatose. Patellarreflex abgeschwächt. Der 
Leib ist auf Berührung nirgends schmerzhaft. 

Es erfolgten täglich 10—20 Stuhlgänge. Die Entleerungen sind hell bräun lieh. 
Der Urin ist frei von Eiweiss, enthält wechselnde Mengen von Zucker. 

Auf Regelung der Diät, Haferschleim- und Milchsuppen, sowie Eiern, Thee, 
Rothwein, tritt rasch Besserung ein. 

Pat. blieb dann noch einige Wochen im Krankenhause und erholte sich hierbei 
vollständig. Auch die Entzündung des Zahnfleisches ging rasch zurück. 

Die Auscheidung von Zucker und Aceton ist aus folgender Tabelle ersichtlich. 


Zahl 


Nahrung 


Urinmenge N-Gehalt Zucker Aceton Stuhl- 




.. 0 

ccm 

g 

g 

g 

entleerungen 

20. 

VIII. 

68g Eiweiss, 80g C-Hydr., 








40 g Fett 

980 

6,43 

31,6 

0,02 

8 

21. 

77 

do. 

840 

6,02 

24,2 


• 10 

22. 

77 

34-38gEiweiss, 50g C-Hy- 








drate, 18gFott,30gAlcoh. 

620 

5,14 

11,4 


6 

23. 

77 

do. 

730 

3,82 

7,3 

0,02 

6 

24. 

77 

do. 

940 

5,23 

6,5 


3 

25. 

77 

do. 

980 

6,74 

6,1 


4 

26. 

77 

do. 

1220 

8,92 

4,9 


3 

27. 

77 

do. 

1380 

8,01 

2,7 


3 
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, Urinmenge N-Gehalt Zucker 

Nahruner 

Aceton Stuhl- 




ccm 

g 

g 

g 

entleerungen 

28. 

VIII. 

62-70gEiweiss, 80gC-Hy- 








drate, 40g Fett, 30g Alcoh. 

1490 

7,21 

2,9 

0,02 

2 

29. 

n 

do. 

1580 

6,24 

3,1 


Es erfolgen 

30. 

j) 

do. 

1790 

8,09 

3,4 


von jetzt 

31. 


do. 

1420 

7,13 

2,8 

0,02 

an feste 

1. 

IX. 

do. 

1920 

8,19 

3,8 


Ent¬ 

2. 


134gEiweiss, 80gC-Hydr., 





leerungen. 



130g Fett, 30g Alcohol 

2000 

9,43 

4,0 



3. 

» 

do. 

1840 

11,23 

3,7 



4. 

?> 

do. 

1390 

10,94 

4,1 



5. 

7» 

do. 

1740 

13,35 

3,5 




Die 

nächsten Tage konnte aus 

mehreren Gründen keine Beobachtung duixhge- 


führt werden. Augenscheinlich nahm der Pat. mehr Kohlehydrate zu sich. 



, ürinmenge 

Nahrung 

N-Gehalt 

g 

Zucker 

g 

Aceton 

g 

17. IX. 

140-154 g Eiweiss, 170 g Fett, 





80 g C-Hydrate 2480 

21,42 

28,3 

0,02 

18. „ 

2640 


31,4 


19. „ 

2230 


20,2 


"X) 

2700 

22,84 

25,2 

0,02 


Versuch 4. 

K., ein 65jähriger Droschkenkutscher, lieber Heredität ist nichts Sicheres zu 
ermitteln. In seinem 20. Jahre bekam er einen Schanker, an den sich ein Hautaus¬ 
schlag anschloss. Nach einmaliger Schmiercur verschwand der Hautausschlag; seit¬ 
dem will er nie krank gewesen sein oder irgend welche Beschwerden gehabt haben, 
die auf Syphilis zu beziehen wären. Seit den letzten 20 Jahren ist er allmälig sehr 
fettleibig geworden. Gegenwärtig hat er ein ünterschenkelgeschwür, welches auch 
die Veranlassung zu seinem Aufenthalt im Krankenhause ist. Reichlicher Alcohol- 
missbrauch wird zugegeben. 

Pat. ist sehr fettleibig, dabei aber von untersetztem, kräftigen Körperbau und 
ziemlich guter Muskulatur. Starkes Atherom der Körperarterien. Herztöne sind 
etwas unrein. Herzdämpfung scheint nicht verbreitert. Sonst ist, abgesehen von einem 
ausgedehnten circularen Geschwür am Unterschenkel, nichts Pathologisches nachweis¬ 
bar. Kein Tremor an den Händen. Patellarreflexe abgeschwächt, jedoch vorhanden. 

Durch Zufall wird 1891 bei einer Enährung g^it etwa 80 g Eiweiss, 60 g Fett 
und 340 g Kohlehydraten in der täglichen Urinausscheidung von durchschnittlich 
1700 ccm 0,2—0,3 pCt. Zucker gefunden. Nach dem Frühstück, das aus etwa 140 g 
Kohlehydraten (250 g Weissbrod) besteht, werden 230 ccm Urin mit 1,3 pCt. Zucker 
entleert. Aceton ist nur in Spuren nachweisbar. 

Auf ausschliessliche Ernährung mit etwa 163 g Eiweiss und 84 g Fett steigt 
die Acetonausscheidung in 5 Tagen auf 0,2 g. Der Zucker verschwindet bei einer 
derartigen Ernährung vollständig. Nach Zusatz von Kohlehydraten zur Kost ver¬ 
schwindet das Aceton vollständig. Auch Zucker ist dann, wenn die Menge der ge¬ 
nossenen Kohlehydrate nicht 200 g übersteigt, im Ham nicht nachweisbar. 

3 Jahre nach dieser Zeit (Sommer 1894) habe ich den Pat. wiedergesehen, 
her äussere Eindruck, den man von ihm gewinnt, ist genau der gleiche. Er giebt 
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an, dass er in der Zwischenzeit nur wegen seines Unterschenkelgeschwürs einmal 
längere Zeit krank gewesen sei. Er hat gemäss des ihm gegebenen Rathes vermieden 
viel Brod oder Kartoffel zu geniessen, aber augenscheinlich nie eine strenge Diät ge¬ 
halten; er gesteht zu, fortwährend viel Bier und Branntwein getrunken zu haben. 

Ich hatte Gelegenheit, den Nachturin dieses Patienten zu untersuchen. Die 
Menge des 7 Nachtstunden betreffenden Harns war 780 ccm mit einem spec. Gewicht 
von 1019. Der N-Gehalt war 4,98, der Zuckergehalt war äusserst gering, er betrug 
ungefähr 0,1 pCt. Aceton waren im Ganzen 11 mg im Urin enthalten; cs entsprach 
dies einer Tagesinenge von 0,038 g Aceton, ein Werth, der innerhalb der physiolo¬ 
gischen Breite liegt. 

Versuch 5. 

Pat. M., ein Gojähriger Kaufmann, der über hereditäre Belastung keine sichern 
Angaben zu machen weiss. Er selbst war immer gesund. 1880 erkrankte er mit 
eigenthümlich ziehenden Schmerzen in den Beinen. Nach einer mehrwöchenüichen 
Behandlung wurde das Leiden als Zuckerhamruhr erkannt. Auf strenge Diät ver¬ 
schwanden die Beschwerden rasch. Der Zuckergehalt des Urins, den er in den fol¬ 
genden Jahren häufig untersuchen Hess, war immer sehr gering, er betrug etvra IpCt. 
Allmälig fing er jedoch an zu husten und etwas kurzathmig zu werden. Besonders 
im Winter äusserten sich diese Beschwerden. 

Die objective Untersuchung im Sommer 1890 ergiebt mittelgrossen, ziemlich 
kräftig gebauten Mann mit mittleren Panniculus adiposus. Der Brustkorb hat eine 
etwas fassförmige Gestalt. Herzdämpfung ist nicht mehr nachweisbar. Die Aus¬ 
dehnungsfähigkeit der Lungen bei der Athmung ist verringert. Auf der Bimst sind 
aiiscultatorisch zahlreiche Rhonchi sonori et sibilantes nachweisbar. Herztöne sind 
rein. Massiges Atherom der Körperarterien. Patellarreflex scheint aufgehoben. Das 
Sehvermögen ist, abgesehen von der gewöhnlichen Alterspresbyopie, sehr gut. 
Sonstige Anomalien sind nicht vorhanden. — Urin eiweissfrei. 

Bei einer Ernährung mit etwa 140 g Eiweiss, 120 g Fett und 120 g Kohle¬ 
hydraten werden Sommer 1890 2140 ccm Urin mit 2,31 pCt.^) Zucker ausgeschieden, 
also 42,2 g im Ganzen. Der Acetongehalt ist wie in den beiden letzten Fällen 
äusserst gering. 

Etwa V 2 Jahr später wird der Urin bei der gleichen Kost untersucht. Es wer¬ 
den jetzt entleert 2060 ccm mit 1,93 pCt. Zucker. Der Zuckergehalt der gesammten 
24 ständigen Tagesraenge beträgt 39,76 g, der Stickstoffgehalt 19,41 g. Aceton ist 
wie vorher nur in Spuren. 

3 Jahr später hatte Pat. im Wesentlichen die gleichen Klagen wie früher. Er 
ist körperlich noch ausserordentlich rüstig und klagt nur über den anhaltenden 
Husten sowie die starke Verschleimung. 

Bei annähernd gleicher Kost werden jetzt etwa 2500 ccm Urin mit 1,97 pCt.^) 
Zucker oder im ganzen 49,2 g Zifcker und 18,05 g Stickstoff entleert. Die 24stündige 
Acetonmenge beträgt 0,027 g. 

Aceton- wie Zuckerausscheidung sind also im Laufe der letzten Jahre immer 
gleich geblieben. 

Versuch 6. 

Pat. Mn., ein 50 Jahr alter Kaufmann, hochgradig nervös belastet. In seiner 
Familie sind vielfach Psychosen vorgekommen. Er selbst will im Ganzen immer ge¬ 
sund gewesen sein, jedoch fiel ihm auf, dass er seit seinem 30. Jahr mehrfach fett- 

1) Die Zuckerbestimmungen sind in diesem Falle die Mittelzahlen aus Analysen, 
die nach verschiedenen Methoden ausgeführt waren. 
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leibiger wurde und dass diese Corpulenz wieder verschwand, ohne dass er eine be¬ 
sondere Ernährungsweise befolgte oder auch körperlich mehr thätig war. Besonders 
starken Hanger oder Durst und eine vermehrte ürinausscheidung will er nicht beob¬ 
achtet haben. Vor etwa 10 Jahren will er an einer ,,Leberschwellung*‘ gelitten 
haben. Die Krankheit verlief schmerzlos und wurde durch eine Karlsbader Cur voll¬ 
ständig beseitigt. Vor 2 Jahren (1888) beobachtete er an sich eine auffallende Reiz¬ 
barkeit und Unruhe. Der Schlaf Nachts war sehr gestört. Damals merkte er auch 
stärkeren Hunger und Durst, sowie eine gesteigerte Urinausscheidung. Jetzt wurde 
ihm vom Arzte mitgetheilt, dass er an der Zuckerkrankheit leide, und es wurde ihm 
eine entsprechende Lebensweise verordnet. 

Auf eine antidiabetische Diät sowie eine Karlsbader Kur verschwanden die ner¬ 
vösen Beschwerden rasch. Gegenwärtig klagt er über eine Abnahme, nicht vollstän¬ 
digem Aufhören der Potenz. 

Status. (Mai 1890.) Grosser, kräftig gebauter Mann mit massig starker Muscu- 
latur und reichlichem Panniculus adiposus. Die objective Untersuchung ergiebt am 
Körper keinerlei krankhafte Veränderung. Die Leber scheint nicht vergiössert und bei 
Berührung sowie genauer Betastung nicht schmerzhaft. Patellarreflex erscheint verstärkt. 

Bei einer Ernährung mit etwa 110—130 g Eiweiss, unbestimmten Mengen Fett 
und 90 g Kohlehydraten werden 2260 ccm Urin mit 0,9 pCt. Zucker ausgeschieden. 
Der Urin ist eiweissfrei. Aceton ist nur in Spuren vorhanden. 

Nach etwa Jahren klagt er wieder über stärkere nervöse Beschwerden. Zur 
Untersuchung erhalte ich nur den Nachturin, 638 ccm mit 4 pCt. Zucker und kaum 
nachweisbaren Spuren von Aceton. Der Pat. giebt an, abends eine kohlchydratische 
Mahlzeit gegessen zu haben. (Es ist aber trotz der scheinbaren Zunahme des Zucker¬ 
gehalts nicht bewiesen, dass der Diabetes bez. die Glycosurie sich verschlimmert hat. 
Die Acetonurie hatte jedenfalls nicht zugenommen.) 


Ueberblicken wir die Resultate dieser 6 Versuche, so geht aus allen 
diesen hervor, dass es sich um leichte Fälle handelt. 

Die Glycosurie ist nicht beträchtlich. Der bei weitem grössere Theil 
der genossenen Kohlehydrate wird verbrannt, nur ein geringer Bruchtheil 
davon erscheint als Zucker im Ham. Am geringsten ist die Zuckeraus¬ 
scheidung bei dem 65jähr. Pat. K. (Vers. 4), bei welchem nach dem Ge¬ 
nuss von etwa 340 g Kohlehydraten nur 1700 ccm Urin mit 0,2—0,3 pCt. 
Zucker ausgeschieden werden, am beträchtlichsten bei dem ebenfalls 65 Jahre 
alten Kaufmann M., Vers. 5, da hier einer Einfuhr von etwa 120 g Kohle¬ 
hydraten eine Ausfuhr von etwa 40—50 g Zucker gegenübersteht. Im¬ 
merhin gehört auch M. noch zu der Classe von Diabetikern, welche all¬ 
gemein der leichteren Form der Krankheit zugerechnet werden, denn 
der grössere Theil der genossenen Kohlehydrate wird noch zersetzt. 
Nach Ausschluss der Vegetabilien aus der Diät vmrde der Ham rasch 
zuckerfrei werden. Fernerhin spricht hierfür der jetzt schon sich über 
14 Jahre hinstreckende langsame Verlauf der Erkrankung. 

Beachtung verdient auch, dass nach Vers. 3 die Assimilation des Zuckers 
im Organismus beträchtlich günstiger sich gestaltete, als die Durchfälle auf¬ 
traten. Am Beginn der Beobachtungszeit wurden bei einer Einfuhr von 80 g 
Kohlehydrate, 20—30 g Zucker nach 14 Tagen hingegen nur 2—3 g Zucker 
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' ausgeschieden. Diese Aenderung ist nicht durch zeitweise Entziehung der 
j Kohlehydrate erzielt worden, da fortdauernd etwa 50 g täglich verabreicht 
t wurden. Schon von Külz ist darauf aufmerksam gemacht worden, dass 
nach dem Auftreten von Diarrhöen oft der Zuckergehalt des Harns sinkt, 
ohne dass der fehlende Zucker etwa in den Darmentleerungen zu finden 
wäre. Neben der Wirkung der vermehrten Darmperistaltik ist auch die 
partielle Inanition augenscheinlich von Einfluss gewesen, da der Patient 
etwa 6 Tage lang nur eine Kost erhielt, deren Werth kaum 600 Calorien 
_täglich ausmachte. 

Der Kräftezustand ist bei sämmtlichen 6 Patienten ein sehr guter, der 
Panniculus adiposus wohl erhalten. Die Beschwerden waren ebenfalls sehr 
gering, sie bezogen sich meist auf vorübergehende rheumatische Schmerzen 
in den Extremitäten, Schlaflosigkeit oder Kopfschmerzen. Bei vorsichtiger 
Diät, d. h. vorwiegender Eiweiss- und Fettnahrung oder irgend welchen 
hydrotherapeutischen Eingriffen verstummten auch meist alle Klagen. Die 
Brustbeschwerden vom Pat. M. sind auf einen leichten Grad von Emphysem 
und Bronchitis zurückzuführen, welche bei dem Alter des Patienten kaum 
eine pathologische genannt werden kann. Gemeinsam ist allen Kranken ein 
gewisser Grad von Atherom an den sichtbaren Körperarterien. Wir wissen, 
dass diese Complication bei der Zuckerharnruhr ausserordentlich häufig 
beobachtet wird. Auch das höhere Lebensalter der Versuchspersonen, 
die sämmtlich das 40. Jahr schon überschritten hatten, lässt einen der¬ 
artigen Befund nicht weiter auffallend erscheinen. 

Der Verlauf der Acetonurie gestaltete sich schliesslich wie bei den 
im ersten Theil geschilderten gesunden bezw. nicht an Diabetes erkrankten 
Personen. Bei der Ernährung mit etwa 100 g Kohlehydraten schwankte 
die Acetonausscheidung zwischen 0,020 und 0,040 g Aceton in 24 Stunden, 
d. h. es waren bei der Destillation annähernd dieselben Mengen als bei 
Gesunden zu erhalten. Es scheint allerdings, als ob die Ausscheidung bis¬ 
weilen etwas grösser als bei Gesunden sei, da Tageswerthe von 0,040 g 
dort nicht beobachtet wurde. Die höchsten Zahlen waren 0,031 g. In¬ 
dessen ist diese Differenz nicht bedeutend; bei der bisher untersuchten 
Zahl von Versuchspersonen sind wir überhaupt noch nicht im Stande, 
bestimmte allgemein gültige Grenzwerthe festzusetzen. 

In betreff der Methoden der Acetonbestiramung möchte ich noch 
nachtragen, dass in den zuerst mitgetheilten Versuchen das Verfahren 
von Huppert-Messinger angewandt wurde, wobei sehr gut überein¬ 
stimmende Resultate erhalten wurden. Die betreffenden Zahlen sind alle 
bis in die dritte Decimale mitgetheilt. Vor 1892 untersuchte ich jedoch 
die Acetonausscheidung nach einem von v. Jaksch angegebenen Ver¬ 
fahren, welches auf colorimetrischen Erfahrungen beruht. Hier gelang 
es mir nicht, übereinstimmende Werthe zu erhalten. Die Fehlerquellen 
waren bisweilen über 10 pCt. Um nun schon äusserlich erkennen zu 
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lassen, ob nach Huppert-Messiger oder nach v. Jaksch die Bestim¬ 
mung ausgeführt wurde, habe ich im letzteren Fall den Werth nur auf 
die erste oder zweite Decimale ausgerechnet. 

Nach dem Fortfall der Kohlehydrate in der Kost stieg die Aceton¬ 
ausscheidung von 0,02—0,04 in den beiden ersten Versuchen innerhalb 
4 Tagen auf 0,343 bezw. 0,322 g. Dieser Werth, sowie die Zahlen in 
den vorangegangenen Tagen entsprechen durchaus den bei Gesunden ge¬ 
fundenen Verhältnissen. Dass in Versuch 2 in den darauffolgenden Tagen 
die Steigerung nicht weiter anhielt, sondern im Gegentheil ein geringes 
Absinken erfolgte, ist augenscheinlich darauf zurückzuführen, dass die 
Eiweissmenge der Nahrung bedeutend erhöht wurde; dieselbe betrug jetzt 
164 g anstatt vorher 126 g. Reichliche Eiweissnahrung bewirkt 
aber, wie im ersten Theil mitgetheilt wurde, ebenso wie eine 
geringe Gabe von Kohlehydraten immer eine Verringerung der 
Acetonausscheidung. Es herrscht hierin alsoüebereinstimmung zwischen 
dem Verhalten der Gesunden und dem an der leichten Form des Diabetes 
leidender Kranken. 

Als zu der ausschliesslichen Eiweisskost etwa 50—100 g Kohle¬ 
hydrate gefügt worden, sinkt die Acetonausscheidung genau wie in den 
früher bei Gesunden gemachten Beobachtungen rasch auf 0,02—0,06. 
Bei dem Pat. R. hält sich allerdings die Acetonurie noch etwas länger 
auf 60—70 mg. Ebenso wirkt Glycerin bei Pat. B. in Vers. 1- Als 
dieselbe irrthümlich 100 g Glycerin an dem ersten Tage erhielt, waren 
geringe Mengen von Zucker, etwa 0,2—0,3, nachweisbar. Ausserdem 
waren auch geringe Mengen von Glycerin im Urin erhalten, denn der 
Harn löste noch nach der Vergährung des Zuckers reichlich Kupfer¬ 
sulfat mit schöner blauer Farbe, während eine Reduction beim Erhitzen 
nicht eintrat. Als die Pat. nur 50 g Glycerin innerhalb 24 Stunden zu 
sich nahm, war-im Ham weder Zucker noch Glycerin nachweisbar. Der 
Eiweissumsatz, sowie die Haramenge wurde durch das Glycerin nicht 
beeinflusst. 

Im Wesentlichen ergiebt sich aus allen 6 Versuchen, dass 
die Resultate gut mit den Beobachtungen übereinstimmen, 
welche bei nicht an Zuckerharnruhr leidenden Personen ge¬ 
sammelt wurden. 

Bei reichlicher Kohlehydratkost, bezw. wenn die Menge 
dieses Nahrungsstoffes innerhalb 24 Stunden höher ist als 
etwa 100 g, beträgt die tägliche Acetonausscheidung 0,02 bis 
0,04 g. Nach dem Fortfall der Kohlehydrate in der Kost steigt 
die Acetonausscheidung rasch an, um nach dem Hinzufügen 
von Glycerin oder geringen Mengen von Vegetabilien rasch 
abzufallen. Eine überreichliche Eiweisszufuhr bewirkt eben¬ 
falls ein geringes Sinken in der Acetonausscheidung. 
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Bei der milderen Form des Diabetes ist also in Bezug aul 
die Acetonurie keine pathologische Abweichung nachweisbar. 

Diabetes leichterer Art mit Complicationen. 

Die zweite Gruppe besteht aus Kranken, welche ebenfalls zu der 
leichten Form des Diabetes gehören, d. h. sie zersetzen noch den grössten 
Theil der genossenen Kohlenhydrate und entleerten bei ausschliesslicher 
Eiweiss- und Fettdiät einen ganz oder wenigstens annähernd zuckerfreien 
Urin. Ausserdem waren complicirende Erkrankungen, wie Apoplexien 
oder Herzfehler nachweisbar. Die Beobachtung erstreckte sich zumeist 
über längere Zeit. 

7. Le, eine 67 Jahre alte Wittwe, weiss über Erkrankungen in ihrer Familie 
nichts Sicheres anzugeben. Sie selbst war immer gesund, hatte mehrere Kinder, von 
denen zwei leben. Seit Sommer 1892 merkte sie einen auffallenden Durst und Hunger. 
Trotzdem magerte sie ab; auch schwollen ihr die Füsse etwas an. Als ihr hierauf 
vom Arzte, der augenscheinlich ihren Zustand als Diabetes erkannte, eine entspre¬ 
chende Diät verordnet wurde, besserten sich ihre Beschwerden. Bei massig strenger 
Kost fühlte sie sich sehr wohl. März 94 überstand sie einen Schlaganfall, von dem 
aber keine Lähmung zurückblieb. Jetzt klagt sic über zunehmende Schwäche, wes¬ 
halb sie den 18. Mai 94 das Krankenhaus Moabit aufsucht. 

Status. Decrepide alte Frau mit geringem Panniculus adipoms. Die Intelli¬ 
genz ist offenbar sehr herabgesetzt, weshalb auch alle ihre anamnestischen An¬ 
gaben ungenau sind. — Die meisten fühlbaren Körperarterien sind ausserordentlich 
rigide und stark geschlängelt. An den inneren Organen nichts Abnormes. L. Arm 
und 1. Bein vollständig gelähmt. R. Vasolabialfalte verstrichen. Angenhintergrund 
normal, dagegen Hemianopsia totalis sinistra. 

Bei einer Ernährung mit etwa 82—90 g Eiweiss, 70—80 g Fett und etwa 180 
bis 210 g Kohlehydraten werden meist etwa 1400—1900 ccm Ham mit 1,7—2,6 pCt. 
Zucker entleert. Doch finden möglicher Weise Verluste statt, besonders mit zuneh¬ 
mender Schwäche der Patientin. Es scheint aber im Allgemeinen einer Aufnahme 
von 200 g C-Hydraten eine Ausscheidung von etwa 40 g Zucker gegenüberzustehen. 

Es besteht eine beträchtliche Albuminurie 1,8, 2,3 und 2,2 p. M. Die Unter¬ 
suchung des Sediments ergab vor Allem zahlreiche Leukocyten und Blasenepithelien, 
ausserdem aber noch Epithelien aus den Nieren und Cylindera der verschiedensten Art. 

Die Acetonausscheidung betrug in den ersten Tagen 0,13, 0,21 und 0,016, 

Nach etwa 14 tägigem Aufenthalt starb Patientin unter den Symptomen zuneh¬ 
mender Schwäche. Der Urin konnte zuletzt nicht mehr vollständig gesammelt werden, 
doch ergaben die einzelnen Harnportionen procentuarisch keinen Unterschied. Im 
Liter waren etwa 3—5 mg Aceton und 1—2 pCt. Zucker. 

Der post mortal. aus der Blase entleerte Harn zeigte 2,6 pCt. Zucker, reichlich 
Eiweiss und auf den Liter berechnet 7 mg Aceton. 

Weder Glycosurie noch Acetonurie oder Albuminurie wiesen also 
ini Verlauf der 14 tägigen Behandlungszeit eine Veränderung auf. Ebenso 
wie bei Gesunden oder leicht kranken Diabetikern blieb die Acetonaus¬ 
scheidung bis zum Tode gering. 

8. J., ein 57 Jahre alter Schneider, der hereditär weder in Bezug auf Tuber- 
culose, noch auf Nervenleiden oder Diabetes belastet sein soll. Er selbst war immer 
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gesund. Vor etwa 12 Jahren (1882) will er in Folge des Todes einer Schwester 
psychisch sehr erregt gewesen sein, so dass er eine Zeit lang nichts ass. Er hatte 
damals starken Durst, will aber nicht abgemagert sein. (Alle diese Angaben werden 
von den Angehörigen gemacht. Patient, der nur zeitweise bei Bewusstsein ist und 
auch an starker Gedächtnissschwäche leidet, bestätigt nur die Aussagen.) 1 Jahr 
später, d. h. etwa 1883 oder 1884, wurde bei Gelegenheit einer Untersuchung zur 
Aufnahme in eine Lebensversicherung sein Ham untersucht und Diabetes diagnosti- 
cirt. Der Zuckergehalt soll damals 8 pCt betragen haben! Er lebte massig streng, 
trank auch häufig Karlsbader Mühlbrunnen und war im Allgemeinen auch gesund und 
arbeitsföhig. 

Seit Frühjahr 1893 trat jedoch eine Störung des Sehvermögens auf, welche 
immer in den nächsten Monaten weiter zunahm, so dass er nur sehr verschwommene 
Bilder sah. 

Mitte März merkte Patient plötzlich bei der Arbeit eine starke Schwäche; zu¬ 
gleich konnte er den rechten Arm nicht bewegen, auch die Sprache war ihm erschwert, 
da er die Zunge nicht richtig bewegen konnte. Am folgenden Tage waren die Er¬ 
scheinungen schon wieder verschwunden. Der Urin wurde damals wieder untersucht 
und ergab eine beträchtliche Menge von Eiweiss neben geringen Mengen von Zucker. 

Mitte April 94 wiederholte sich der Anfall in gleicher Weise auf der linken 
Seite, die LäWung bildete sich aber nicht in so vorzüglicher Weise zurück. Wegen 
zunehmender Schwäche wurde er Mai 1894 im Krankenhause Moabit aufgenommen. 

Status. Pat. ist ein ziemlich grosser kräftiger Mann mit mässig starker Mus- 
culatur und gutem Panniculus adiposus. 

Die Intelligenz ist nicht merklich herabgesetzt. Jedoch leidet Patient an einer 
starken Gedächtnissschwäche, worauf er selbst aufmerksam macht. 

Es besteht jetzt eine vollständige Lähmung der linken Seite. Arm und Bein 
können nicht activ bewegt werden, beim Erheben fallen diese Extremitäten schlaff 
herunter. Sensibilität ist stark herabgesetzt. Auf der rechten Seite besteht zwar eine 
gewisse motorische Schwäche, jedoch kann Pat. alle Bewegungen noch ausführen. 

Im Gesicht ist keine Lähmung nachweisbar. Pat. kann pfeifen, auch beim Auf¬ 
blasen der Wangen entweicht die Luft nicht. Sensibilität ist stark herabgesetzt. 

Die inneren Organe von nachweisbaren pathologischen Veränderungen frei. 
Herztöne besonders über der Aorta sehr unrein. 

An allen sichtbaren Körperstellen fühlt man die Arterien ausserordentlich hart 
und stark geschlängelt. 

Die Untersuchung der Augen ergiebt: Beiderseits sehr starke Myosis, Pupilleu 
reagiren langsam, aber deutlich auf alle Reize. Die brechenden Medien sind durch¬ 
sichtig. 

Ophthalmoskopischer Befund. Rechtes Auge: Pupillen verwaschen, Gefässe, 
besonders Venen, stark geschlängelt und verdickt. Um die Macula lutea herum sind 
zahlreiche kleine weisse Flecken, ausserdem noch in grösserer Menge dunkle und hellere 
ßlutangen in Fleckenform. Linkes Auge bietet die beschriebenen Veränderungen in 
gleichem, vielleicht noch stärkerem Maasse. Das Sehvermögen beträgt kaum 

Während des Aufenthaltes im Krankenhause, welches mehrere Monate anhält, 
erleidet Pat. noch mehrere (etwa 6) Schlaganfälle. Die Lähmungen bilden sich zeit¬ 
weise zurück, jedoch nehmen die Körperkräfte allmälig ab. Auch treten allmälig 
Symptome von Herzschwäche auf, leichte Oedeme, besonders in den gelähmten Ex¬ 
tremitäten und Hypostasen auf den Lungen. Die Intelligenz sinkt immer mehr. 

Nach etwa 4 monatlichem Aufenthalt verlässt Pat. aus äusseren Gründen da5 
Krankenhaus. Einige Wochen später ist er nach den Mittheilungen seiner Angehö¬ 
rigen gestorben. 

Zeitschr. f. klin. Medicin. 31. Bd. H.3u.4. 15 ‘ 
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Die Urinuntersuchung ergab immer einen beträchtlichen Eiweissgehalt, der 
zwischen 1,4 und 2,6 p. M. schwankte. 

Der Urin war immer etwas trübe. Mikroskopisch waren zahlreiche weisse Blut¬ 
körperchen und Blasenepithelien, viel spärlicher Nierenepithelien nachweisbar, ausser¬ 
dem noch Cylinder, die augenscheinlich meist ans weissen Blutkörperchen bestanden. 

Die genauen Notizen über den Gang der Glycosurie und Acetonurie 
sind nair verloren gegangen. Ich kann nur mittheilen 

1. dass einer Aufnahme von 100—150 Kohlehydraten während des 
mehrmonatlichen Krankenhausaufcnthaltes eine Zuckerausscheidung von 
30—50 g gegenüberstand; 

2. die Urinraenge war nicht vermehrt, sie betrug bei einer Ernährung 
mit etwa 100 Eiweiss 80 Fett und 150 C-Hydraten kaum 2 Liter; 

3. die Acetonurie schwankte zwischen 0,020 und 0,050; 

4. es wurde einige mal der Urin unmittelbar nach den Schlagan¬ 
fällen untersucht, derselbe zeigte jedoch weder in Bezug auf die Aus¬ 
scheidung vom Aceton, noch Zucker quantitativ Veränderungen, wofern 
nicht die Nahrungsaufnahme geändert war. In dem letzteren Falle 
traten denn die schon beschriebenen Abweichungen auf. Eine strenge 
Diät (Ausschluss der Kohlehydrate) wurde nie versucht, da das Befinden 
des Kranken den Nutzen eines derartigen therapeutischen Eingriffs frag¬ 
lich erscheinen liess. 

9. Ma., ein 55 jähriger Bürstenmacher, giebt an, bis vor etwa 10 Jahren immer 
gesund gewesen zu sein. Ueber Krankheiten in seiner Familie weiss er niohts 
Sicheres anzugeben. Mit Ausnahme seiner Mutter, welche an Altersschwäche starb, 
sind alle seine Angehörigen an acuten fieberhaften Erkrankungen verhältnissmässig 
jung gestorben. 1884 und 1885 erkrankte er zweimal heftig an Erisypel. In den 
folgenden Jahren begannen allmälig Schmerzen in den Gelenken und zwar zuerst in 
den beiden grossen Zehen. Die betreffenden Gelenke waren etwas geschwollen und 
die Haut darüber geröthet. Eigentliche Gichtanfälle scheinen es aber seiner Schilde¬ 
rung nach nicht gewesen zu sein. Auch war diese Erkrankung nie in seiner Familie. 
Er selbst hat nie besonders viel, am allerAvenigsten viel animale Nahrung zu sich ge¬ 
nommen. Alkoholgebrauch wird bestimmt in Abrede gestellt. Die Schmerzen ver¬ 
breiteten sich allmälig auf fast alle Gelenke und bewirkten Steifigkeit derselben, ln 
diesem Zustand lebte er von 1891—93 unter dürftigen äusseren Verhältnissen. Als 
er October 93 an sich eine zunehmende Schwäche merkte, liess er sich ins Kranken¬ 
haus Moabit aufnehmen. 

Status praesens. Abgemagerter, mittelgrosser Mann mit massig kräftigem 
Körperbau und schwacher Musculatur. Sämmtliche Gelenke des Körpers sind hoch¬ 
gradig in ihrer Bewegungsfähigkeit beschränkt, am stärksten die beiden Knie, welche 
fast vollständig ankylosirt Auch alle Finger sind verdickt und besonders in dem 
Gelenk zwischen I. und U. Phalangen ohne jede Bewegungsmöglichkeit. Patient liegt 
deshalb immer zu Bett. (Doch giebt er an, dass er noch vor 4 Wochen sich mit 
Hülfe eines Stockes fortbewegen konnte.) 

Von den inneren Organen nur an dem Herzen etwas Bemerkenswerthes. Die 
Herzdämpfung scheint nach beiden Seiten hin vergrössert; an der Herzspitze hört 
man ein deutliches systolisches und schwaches diastolisches Geräusch. 11. Pulmo- 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



Ueber die Acetoniirie und das Coma diabeticum. 


225 


nalton etwas verstärkt. Töne über der Aorta sehr leise und etwas unrein. Puls 
massig kräftig und leicht unterdrückbar. Frequenz in der Minute 84. 

Bei der Untersuchung fällt auf, dass der Patient trotz eines guten Appetits sehr 
mager ist. Auf Befragen giebt er an, dass er seit etwa 4 Wochen etwas stärkeren 
Durst und Hunger verspüre, auch sei der Urin etwas vermehrt gewesen, doch in 
nicht auffallender Weise. 

Die Untersuchung des Vormittagsurins (2 Stunden nachdem der Patient sein 
Frühstück verzehrt hatte) ergab 6,2 pCt. Zucker, ausserdem einen beträchtlicheren 
Eiweissgehalt. Mikroskopisch sind reichlich hyaline Cylinder, ausserdem noch zahl¬ 
reiche weisse Blutkörperchen und Blasen, sowie Nierenepithelien. 

Die Resultate der genaueren Untersuchung über die 24stündigen Einnahmen 
und Ausgaben sind aus folgender Tabelle ersichtlich. 


Nahrung 

Urin¬ 

Zucker¬ 

Eiweiss¬ 

Aceton 

menge 

gehalt 

gehalt 

71—84 g Eiweiss, 80—95 g Fett 
und 380 g Kohlehydrate 

1980 ccm 

83,7 g 

3,62 g 

0,014 g 

do. 

2340 „ 

97,6 „ 

— 

0,023 „ 

do. 

2420 ^ 

89,2 „ 

— 

0,018 „ 

do. 

1970 „ 

80,4 „ 

— 

0,013 „ 

Es wurde jetzt die Diät etwas verändert, 

so dass er 

mehr Eiweiss und Fett 

und weniger Kohlehydrate enthielt. 

(2 Semmeln 

mit zusammen 100 g 

Gewicht und 

500 g Milch.) 





Urin¬ 

Zucker¬ 

Eiweiss¬ 

Aceton 

Nahrung 

menge 

gehalt 

gehalt 

96-104g Eiweiss, 130—140g Fett 

2040 ccm 

26,4 g 


0 ,021g 

und 75 g Kohlehydrate 


do. 

17S0 „ 

17,8 „ 

3,05 g 

0,026 „ 

do. 

1890 „ 

16,4 „ 

— 

0,031 „ 

do. 

1950 „ 

11,4 „ 

— 

0,021 „ 

do. 

2000 „ 

8,6 „ 

— 

0,029 „ 

Hierauf wurden für 3 Tage die Kohlehydrate ganz weggelassen. 

Pat. erhielt 

dafür täglich 100 ccm Cognac, den 

er im Thee oder Wasser 

zu sich nimmt. 

Die Untersuchung ergab jetzt 





Nahrung 

Urin¬ 

Zucker¬ 

Eiweiss 

Aceton 

menge 

gehalt 

geh alt 

102—108 g Eiweiss, 130—140 g 
Fett, 40 g Alkohol 

1780 ccm 

— 

3,21 g 

0,081 g 

do. 

1940 „ 

— 

— 

0,099 „ 

do. 

2000 „ 

— 

— 

0,184 „ 

do. 

1950 „ 

— 

— 

0,298 „ 


Als jetzt wieder 3 Semmeln und 500 ccm (100 g Kohlehydrate) Milch zur Kost 
hinzugesetzt werden, ergiebt die Untersuchung: 


Urinmenge 

Zuckergehalt 

Aceton 

1900 ccm 

8,4 g 

0,199 g 

1850 „ 

7,4 „ 

0,143 „ 

1940 „ 

6,4 „ 

0,089 „ 

2030 „ 

8,1 „ 

0,069 „ 

2200 „ 

7,7 „ 

0,049 „ 

2380 „ 

9,4 „ 

0,064 „ 


In den folgenden Monaten nimmt die Schwäche des Patienten immer mehr zu. 
Er klagt über schlechtes Sehen in der Nähe. Die ophthalmoskopische Untersuchung 
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ergiebt jedoch keine Anomalien. Nur besteht eine hochgradige Schwäche des Acco- 
modationsmuskels, welche die geklagten Beschwerden vollständig erklärt. 

Gegen seine Schmerzen in den Gelenken bekommt Pat. warme Bäder und Ein¬ 
reibungen von Ichthyoläther. 

Die Nahrung des Patienten besteht aus ungefähr 100 g Eiweiss, 120 g Fett und 
100 g Kohlehydrate. Die Urinausscheidung beträgt dabei 1500—-2000 ccm mit 0,3 
bis 0,5 pCt. Zucker und den üblichen Spuren von Aceton. Die Albuminurie hat 
zugenommen. Sehr oft lässt er beträchtliche Mengen seiner Nahrung übrig. Der 
Zuckergehalt schwindet dann bisweilen vollständig. 

Am 11. Januar, also nach etwa 3 monatlichem Aufenthalte im Krankenhause, 
klagt er über heftige Stiche in der linken Brustseite. 

Die Untersuchung ergiebt dort eine Infiltration, welche rasch fortschreitet und 
trotz aller Excitantien den Tod des Patienten herbeiführt. 

Kurz vor dem Tode, 6 Tage, des Patienten ergab die Untersuchung des Urins 
bei einer Nahrung, w’elche etwa 40—70 g Eiweiss, 60 g Fett und 70 g Kohlehydrate 
enthielt, einen Urin, dessen Menge innerhalb 24 Stunden ungefähr 800 ccm und eben 
nachweisbare Spuren von Zucker und Aceton. 

Auch in den letzten Tagen, als Patient zwischen 38,0 und 39,0 fieberte, wurde 
einmal der Urin untersucht, derselbe wurde frei von Zucker gefunden und enthielt 
im Liter etwa 19 mg Aceton. 

Bei der Autopsie ergab sich folgender Befund: 

Stark abgemagerte Leiche. Hautfarbe leicht gelblich. 

Lunge. Beide Lungen mit Brustwand vielfach verlötbet, Linke Lunge zeigt 
zahlreiche grauweisse Auflagerungen. Pleura stark verdicht. Im linken Pleuraraum 
ca. 3—400 ccm grauweisser trüber Flüssigkeit, in der zahlreiche Flocken enthalten 
sind. Unterlappen luftleer, grauweiss. Oberlappen zum Theil lufthaltig, sehr blut¬ 
reich, brennroth. An der rechten Lunge sind keine pathologischen Veränderungen 
zu bemerken. 

Herz klein, schlaff, gelblich gefärbt. An den Aortaklappen kleine Fibrin¬ 
auflagerungen. Aorta selbst hat zahlreiche Flecken, die zum Theil verkalkt sind. 
Dieselben reichen bis zur Theilung der Aorta descendens. 

Nieren stark vergrössert, w^eiss gelblich gefärbt, bei Zusatz von Jod tritt deut- 
liche Bräunung ein. Milz stark vergrössert (Schinkenmilz). 

Leber und Gallenblase zeigen keine Besonderheiten. 

Darm. An den Dünndarmzotten deutliche Bräunung auf Jodziisatz. Pankreas 
nichts Abnormes. 93 g Gewücht. 

Gelenke zeigen Wucherungen der Gelenkknorpel und theilweise Abchleifung. 

. An dem Hirn nichts Abnormes. 

Der obige Fall ist besonders dadurch bemerkenswerth, dass ein 
meist scheinbar beträchtlicher Grad von Glycosurie mit der zunehmenden 
Verschlechterung des Allgemeinbefindens vollständig geschwunden zu sein 
erscheint. Es würde dies die Annahme stützen, dass der Diabetes kurz 
vor dem Tode zurückzugehen pflegt, oder auch wenn die Albuminurie 
betr. die Symptome einer Nephritis beträchtlicher wird ^). Für eine Reihe 

1) Vergl. hierüber Stokvis, Zur Pathologie und Therapie des Diabetes mellitus. 
Verhandlungen des V. Congresses für innere Modicin. S. 136 u. f. Stokvis führte 
aus, dass in Fällen von Diabetes, die als solche zur Heilung kamen, sich ein Morbus 
Brightii entwickelte. 
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von Fällen mag dies auch zutreffen. Es wird aber im Allgemeinen viel 
häufiger angenommen, als es begründet ist. Denn z. B. hier ergiebt eine 
genaue Untersuchung, dass der ursprüngliche Zuckergehalt von 6pCt. in 
Vormittagsurin dadurch zu erklären war, dass Patient kurz vorher ein 
reichliches, hauptsächlich aus Kohlehydraten bestehendes Frühstück 
(150g Weissbrod und versüssten Milckkaffee) zu sich genommen hatte. 
Bei einer Ernährung mit etwa 380 g Kohlehydraten betrug die Zucker¬ 
ausscheidung etwa 80—100 g. Also nur der vierte Theil der eingeführten 
Kohlehydrate wurde als Zucker ausgeschieden, während % davon noch 
verbrannt wurde. Einige Tage später werden bei einer Ernährung mit 75 g 
Kohlehydrate zuletzt nur etwa 10 g Zucker ausgeschieden und schliess¬ 
lich nach dem Wegfallen der Kohlehydrate aus der Kost wird ein zucker¬ 
freier Urin entleert. Hierin ist aber durchaus keine Besserung zu er¬ 
kennen. Denn man kann von vornherein erwarten, dass em Zucker¬ 
kranker, welcher von etwa 400 g Kohlehydraten noch verbrannt, bei 
Genuss von etwa 80 g nur 10 g Zucker ausscheiden wird. Ein an¬ 
nähernd gleiches Verhalten zeigt die Glycosurie betr. die Störung in 
der Assimilation der Kohlehydrate während des ganzen 3-monatlichen 
Hospitalaufenthaltes. Auch die Zunahme der Schwäche und das Auf¬ 
treten der fieberhaften Erkrankung ändern hieran nichts. 

Das Verschwinden der Glycosurie gegen das Ende des Lebens, wäh¬ 
rend die von der Albuminurie herrührenden Symptome in den Vorder¬ 
grund treten, was man vielfach anzunehmen geneigt ist, wird uns also 
nur scheinbar durch diesen Fall bestätigt. Einzelne Fälle, welche zu der 
Aufstellung des obigen Satzes führten, mögen sich wohl ähnlich ver¬ 
halten haben. Die Erklärung hierfür liegt aber meist wohl darin, dass 
man sich damit begnügt, die Schwere der Glycosurie einfach nach dem 
Procentgehalt des Harns an Zucker zu schätzen, die Menge der ge¬ 
nossenen Kohlehydrate und die Urinmenge aber nicht berücksichtigt. 

Die Acetonurie zeigte dieselben Schwankungen wie bei den bisher 
beschriebenen Fällen Steigerung auf Ausschluss der Kohlehydrate, Ver¬ 
minderung auf Zusatz dieses Nahrungsstoffes. Auffallend erscheint viel¬ 
leicht, dass die Acetonurie etwas langsam absinkt. Wir werden die 
gleiche Beobachtung in ausgeprägterem Masse noch bei anderen Patienten 
machen und dann darauf zurückkommen. 

10. Bo-n, eine 61 Jahre alte Handelsfrau, giebt an, in der Jugend immer gesund 
gewesen zu sein. Hereditär weiss sie nichts Genaues anzugeben, im Allgemeinen 
sollen ihre Eltern, sowie alle ihre Angehörigen immer gesund gewesen sein. 

Vor 4 oder 5 Jahren, d. h. 1885 oder 1886, will sie sich eine schwere Erkäl¬ 
tung zugezogen haben, indem sie auf einer Fusswanderung mehrere Stunden im 
Schnee stecken blieb. Seitdem leidet sie sehr an Reissen, die zuerst anfallsweise 
kamen, dann aber längere Zeit immer andauerten. Das Reissen befiel abwechselnd 
alle Extremitäten. Auch sollen starke Schmerzen im Hinterkopf bestanden haben, 
letztere bringt die Patientin in Zusammenhang mit einem schweren Fall, den sie vor 
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Jahren einmal erlitten haben will. Genauere Angaben vermag sie aber hierüber 
nicht zu machen. 

In den nächsten Jahren 1886—1888 merkte sie, dass sie allmälig immer mehr 
ass und trank, während ihre Kräfte trotzdem abnahmen. Sie will auch etwas ab¬ 
gemagert sein. Erst nachdem der Zustand längere Zeit (wahrscheinlich über ein 
Jahr) bestanden hatte, suchte sie ärztliche Hilfe auf. Es wurde ihr hierauf eine ent¬ 
sprechende Diät verordnet, die sie in der Häuslichkeit nicht halten konnte. Sie war 
deshalb vielfach in verschiedenen Krankenhäusern. Mai 1890 wurde sie ins Kranken¬ 
haus Moabit aufgenommen. 

Status. Decrepido alte Frau mit geringem Panniculus und sehr schwacher 
Musculatur. Das Körgewicht beträgt 37 kg. Pat. liegt meist zu Bett und vermag nur 
wenige Stunden des Tages in einem Stuhl zu sitzen. Ihre Intelligenz ist sehr gering. 
Sie vermag sich auf nur wenig zu besinnen und spricht überhaupt fast gar nichts 
mit ihrer Umgebung. 

Am linken Kieferwinkel eine kleinapfelgrosse Geschwulst, welche sich sehr hart 
anfühlt, augenscheinlich eine geschwollene Drüse. Die Haut darüber ist nicht ge- 
röthet und gut verschieblich. Keine Schmerzhaftigkeit auf Druck. Wann dieselbe 
sich so vergrössert hat, weiss Pat. nicht. Besonders viel cariöse Zähne will sie nicht 
gehabt haben. Die Zähne seien nur allmälig ausgefallen. 

An den Brust- und Unterleibsorganen nichts Pathologisches nachweisbar. 

An beiden Augen besteht ein Cataract. Das Sehvermögen ist infolgedessen 
verringert, beträgt etwa — Der Patellarreflex ist abgeschwächt. 

Während des Aufenthaltes im Krankenhause in den ersten 3—4 Monaten gelingt 
es zuerst, die Patientin zu kräftigen, besonders als sie im Sommer viel im Freien ist. 
Ihr Gewicht steigt vom Mai bis September von 37 auf 41 kg, auch vermag die Pat. 
schon wieder etwas herumzugehen. Sie klagt nur viel über Schmerzen in den Beinen 
und im Leib. Diarrhöen sind aber fast nie verschwunden. Sie bekommt hiergegen 
Opium, Codein, Antipyrin u. s. w. mit wechselndem Erfolge. Am meisten Nutzen 
bringen ihr noch warme Bäder. 

Im September klagt jedoch Patientin wieder über grosse Sehwäche. Man findet, 
dass bei den geringsten Anstrengungen die Pulsfrequenz sehr steigt, bis über 140 
und dass der Puls sehr unregelmässig und leicht unterdrückbar wird. Am Herzen 
selbst ist dabei nichts Pathologisches nachweisbar. Der Urin ist immer vollständig 
frei von Eiweiss. Auch treten geringe Oedeme an den Extremitäten auf, anfangs nur 
abends, um am Morgen wieder zu verschwinden. Digitalis, sowie die anderen Ex- 
citantien beseitigen die Beschwerden nur vorübergehend. Auch Massage im Anschluss 
an warme Bäder erweist sich nützlich. 

Am 20. Januar klagt Pat. über starken Husten und Schmerzen in der rechten 
Brustseite. H. r. u. ist eine Dämpfung nachweisbar, die bis zum Angulus scapulae 
reicht. Im Dämpfungsbezirk ist abgeschwächtes Athmen bei der Auscultation wahr¬ 
nehmbar. Bei der Probepunction wird helle klare Flüssigkeit entleert. Es treten 
zeitweise auch sehr schwere Ohnmächten auf. Das Exsudat ist etw'as gestiegen; 
eine theilweise Entleerung am 27. Januar schafft keine Erleichterung, sondern muss 
bei der hochgradigen Schwäche der Patientin unterbrochen werden. Die Oedeme 
sind in den letzten Tagen etwas geringer gevrorden. 

Unter zunehmender Schwäche erfolgt trotz energischer Excitantien der Tod. 

Bei der Autopsie wurde folgender Befund erhoben (nach Herrn Director 
Dr. P. Guttmann); 

Mässiger Grad von Abmagerung. Bei Eröffnung der Brust findet man in der 
rechten Brusthöhle etwa 2—3 Liter klarer, leicht gelblich gefärbter Flüssigkeit, welche 
die Lungen stark comprimirt hat. 
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Lungen beiderseits lufthaltig. Beim Durchschneiden findet man nirgends Ver- 
dichtungsherde. 

Herz etwas vergrössert. Herzwand leicht verdickt. Klappen schlussfähig, je¬ 
doch ist das Gewebe derselben überall gleichmässig verdickt. 

Aorta fleckig. 

Leber etwas blutreich, sonst nicht verändert. 

Gallenblase vergrössert, prall gefüllt. Beim Einschneiden entleert sich reich¬ 
lich eine dickflüssige, grünlich-gelbe, trübe Flüssigkeit, welche etwa 15 bohnen- bis 
haselnussgrosso Cholestearinkerne enthält. 

Nieren haben eine sehr reichliche Fettkapsel, besonders in der linken Niere 
ist am Nierenbecken ein festes, sich wie Talg anfühlendes Fett (ebenso auch am 
Dann). Nierenkapsel leicht abziehbar. Substanz auf dem Durchschnitt nicht ver¬ 
ändert. Milz klein, blutreich. 

Pankreas schmal, 76 g schwer, weist bei der mikroskopischen Betrachtung 
keine Anomalien dar, ebensowenig Magen oder Darm. 

Am Hirn sind ausser einer starken Füllung der Gefässe keine weiteren Be¬ 
sonderheiten wamehmbar. 

Ueber die Glycosurie und Acetonurie geben folgende Untersuchungen einen 
Aufschluss: 


10. Mai. 


Nahrung 

Ungefähr 114g Eiweiss, 130g Fett, 
90 g C-Hydrate 
do. 
do. 
do. 
do. 


Urinmenge 


2340 ccm 
2190 „ 
2600 „ 
2620 „ 
2020 „ 


Zuckergehalt 

72,1g 
64,8 „ 
68,6 ,, 
59,2 „ 
64,5 „ 


Nachdem sich die Pat. etwa 2 Monate lang sehr erholt hatte und zeitweise 
ausser Bett sein konnte, war bei annähernd gleicher Nahrung die Zuckerausscheidung 
eine bedeutend geringere, wie folgende Tabelle erkennen lässt. 


Urinmenge 

Zuckergehalt 

Aceton 

18. Juli 2040 ccm 

51,4 g 

0,04 g 

19. „ 2360 „ 

55,6 „ 


20. „ 2700 „ 

59,2 „ 


21. „ 3000 „ 

51,0 „ 


22. „ 2580 „ 

49,4 „ 


Diese günstigere Assimilation der 

genossenen Kohlehydrate blieb noch weiter 

bestehen, als die Verschlechterung im 

Allgemeinbefinden eintrat und Pat. dauernd 

das Bett hüten musste. 



Auf ihren dringenden Wunsch wurden ihr jetzt mehr Kohlehydrate in Form von 

Gemüsen gestattet. Die Bilanz war folgende: 


Nahrung 

Urinmenge 

ccm 

Zuckergehalt Aceton 

g g 

22. Septbr. 136 g Eiweiss, 90 g Fett, 



130 g C-IIydrate 

2900 

61,2 0,01—0,02 

23. „ 

2560 

54,7 

24. „ 

3140 

64,3 

25. „ 

2400 

52,6 

26. „ 

3130 

59,2 


Die Zuckerausscheidung ist also im November annähernd die 
gleiche wie im Mai, obgleich damals etwa 90, jetzt etwa 130 g C-Hy¬ 
drate in der Einfuhr enthalten waren. 
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Einige Tage vor dem Tode, als die Nahrungsaufnahme nur noch gering war 
und sehr schwankte, da je nach der wechselnden Esslust verschieden grosse Mengen 
verzehrt wurden, betrug die Zuckerausscheidung etwa 9—15 g, während 60—70 g 
Eiweiss und 40—50 g Kohlehydrate in der Kost enthalten waren. Der Zuckergehalt 
des Harns war dabei meist nur 1 pCt. Ausserdem enthielt der Ham jetzt reichlich 
Eiweiss. Aceton war wie bisher nur in Spuren vorhanden, sodass die Gesammtmenge 
etwa 0,1—0,2 entsprach. 

Die Beobachtung dieses Falles lehrt in Bezug auf die Assimilation 
der Kohlehydrate, dass die Functionsstörung sich innerhalb einiger Mo¬ 
nate ohne eine darauf hinzielende Therapie etwas ausglich. Es übt dabei 
keinen Einfluss, ob sich das Gesammtbefinden langsam bessert oder ob 
unter den Symptomen zunehmender Herzschwäche die Entkräftung fort¬ 
schreitet. 

Schliesslich zeigt auch hier wiederum der Verlauf, dass die früher 
gemachte Annahme nicht immer gerechtfertigt ist, als ob die Zuckeraus¬ 
scheidung kurz vor dem Tode sinke. 

Die Acetonurie betrug etwa 20—40 mg; sie erschien ebenso wie 
die Glycosurie von der Aenderung im übrigen Befinden der Patientin 
unbeeinflusst. 

11. St., eine 61 Jahre alte Frau, giebt an, aus gesunder Familie zu stammen. 
Weder Nervenkrankheiten, noch Tuberculose oder Diabetes sollen bei ihren Angehöri¬ 
gen vorgekommen sein. Vor etwa 10 Jahren (d. h. 1885) hatte sie über grosse 
Schwäche zu klagen, obgleich ihr Appetit sowie ihr Durst ausserordentlich rege war. 
Ferner merkte sie, dass Abends die Füsse anschwollen (sie erwähnt noch, dass sie 
fast den ganzen Tag stehen müsste). Nachdem die Beschwerden einige Monate be¬ 
standen hatten, suchte sie ärztliche Hülfe auf. Es wurde ihr hier bald mitgetheüt, 
dass sie an Zuckerkrankheit leide und eine entsprechende Diät verordnet. Die Be¬ 
schwerden besserten sich hierauf sofort. In den folgenden 10 Jahren hatte sie nur 
über Jucken in der Genitalgegend sowie einen mässigen Grad von Kurzathmigkeit zu 
klagen, den sie aber ihrer Wohlbeleibtheit zuschrieb. Die Anschwellungen an den 
Füssen kamen nie wieder. Der Zuckergehalt des Urins schwankte bei mässig strenger 
Diät zwischen 7 und 1 pCt. (Zur Erklärung dieser auffallend erscheinenden Angaben 
sei bemerkt, dass nie die 24 ständige Harnmenge untersucht wurde, sondern zu irgend 
welchen Tageszeiten entleerte Harnportionen. Die Menge der genossenen Kohlehy¬ 
drate wurde nie berücksichtigt.) 

März 1895 verschlimmerte sich ihr Zustand innerhalb weniger Wochen. Die 
Kurzathmigkeit, welche ihr vorher nur bei Anstrengungen lästig gefallen war, 
wurde so stark, dass sie sich nur wenig bewegen konnte. Auch treten Anschwel¬ 
lungen an den Beinen auf, welche bei Nachtruhe nicht mehr schwanden. Als sie 
in häuslicher Pflege keine Besserung verspürte, liess sie sich April 1895 in das 
jüdische Krankenhaus zu Berlin aufnehmen. 

Status praesens. Mässig kräftige, ihrem Alter entsprechend aussehende Frau. 
Reichlicher Panniculus adiposus, geringe Musculatur. In den untern Extremitäten 
Oedeme, welche fast bis an die Knie reichen. Ebenso scheint auch in dem Leib eine 
geringe Flüssigkeit enthalten zu sein (die genaue Feststellung ist wegen des reich¬ 
lichen Panniculus adiposus erschwert). 

Leichter Grad von Cyanose an den Lippen. 
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Auf der Brust H.R.U. Dämpfung bis 1 Querfinger unter dem Angulus scapulac. 
Im Dämpfungsbereich Bronchialathmen und zahlreiche feuchte klein- und mittelgross¬ 
blasige Rasseln. Dieselben Rasseln sind, allerdings viel spärlicher, über die ganze 
Brust zerstreut. Athmung beschleunigt, etwa 24 Athemzüge in der Minute. Auswurf 
spärlich, meist rein eitrig. 

Die Herzdämpfung beginnt über der lU. Rippe und ist nach beiden Seiten hin 
vergrössert. Herzstoss sehr schwach fühlbar. Herztöne rein, aber nur sehr leise hör¬ 
bar. Der Puls ist auch bei Bettruhe 90, leicht unterdrückbar. Es besteht ein starkes 
Atherom aller Körperarterien. 

Im Unterleib ist bei der Schlaffheit der Bauchdecken die Leber deutlich fühl¬ 
bar. Dieselbe ist vergrössert und reicht bis in die Nabelhöhe. Ihr Rand ist abge¬ 
stumpft und fühlt sich ziemlich hart an. Auch die Milz ist fühlbar; sie erscheint 
ebenfalls vergrössert und härter als normal. 

In Bezug auf das Sehvermögen giebt Pat. noch an, dass sie nur in der Nähe 
schlecht sehen konnte und dazu die Brille gebrauchte. Sie hat sonst nie Klagen 
über Sehstörungen gehabt. 

Der Urin wird in Mengen von IV 2 — 2 V 2 Litern abgesondert und enthält reichlich 
Eiweiss, etwa 1,7—2,6 p.M. Das Aussehen des Harns ist sti*ohgelb und leicht gefärbt. 

Mikroskopisch sind sehr zahlreiche weisse und spärlicher rothe Blutkörperchen, 
ausserdem noch Blasen- und Nierenepithelien. Cylinder sind nur in geringer Menge 
und zwar meist granulirte. 

Während des Krankenhausaufenthaltes gelingt es nur vorübergehend, durch Ex- 
pectorantien und Diuretica, sowie durch Bäder, eine reichliche Diurese zu erregen. 
Rasch nehmen die Oedeme wieder zu und besonders im Abdomen stellt sich eine 
starke Flüssigkeitsansammlung ein. Unter den Symptomen von zunehmender 
Schwäche erfolgt nach etwa 6wöchentlicher Krankenhausbehandlung der Tod. 


Die Urinuntersuchung ergab folgendes Resultat: 



Nahrung 

Urinmenge 

Zucker 

Bemerk. 

16. April 

96—123 g Eiweiss, 110—140 g 
C.-Hydr., Fettmenge unbest. 

2520 ccm 

68,0 g 

Patient erhält 

17. „ 


2320 „ 

96,6 „ 

Terpinhydr. t. 

18. „ 


2420 „ 

75,1 „ 

2 X 0,5 g. 


Nachdem in den letzten Tagen des April vorübergehend Diurese eingetreten 
war und täglich 2—3 Liter eines etwa 2—3pCt. Zucker enthaltenden Urins gefunden 
wurden, einer Aufnahme von 110—140 g C-Hydraten eine Ausfuhr von etwa 60—70g 
Zucker gegenüberstand, trat in den ersten Tagen des Mai eine Verschlimmerung ein. 
Die Esslust verminderte sich rasch, auch sank die Urinausscheidung. 




Nahrung Urinmenge 

N-Gehalt 

Zucker 

Aceton 

Bemerkungen. 

3 . 

Mai 

32—38 g Eiweiss, 

ccm 

g 

g 

g 




51-52g C-Hydr., 








Fettmenge unbest. 

1360 


31,6 



4 . 

5J 


1420 

7,64 

34,7 

0,019 


5 . 

1) 


1340 

7,04 

28,1 



6. 

J1 


660 

5,12 

13,8 

0,013 


7. 

?» 


720 

5,64 

15,4 

0,011 


8. 

71 


960 

6,43 

19,4 

0,016 


9. 

7? 


1160 

6,92 

24,3 

0,023 

Pat. bekommt reichl. 

10. 

77 


1180 

7,42 

26,2 

0,028 

Camph.sow. Abführ¬ 

11. 

77 


1120 

6,03 

19,1 

0,019 

mittel. Es erfolgen 





aber nur 1- 

—3 Stuhlentleerungen täglich. 
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Der Appetit sinkt jetzt immer mehr. Pat. nimmt meist nur etwas Milch und 
Suppe zu sich. — Geringe Mengen Urins — täglich etwa 50—100 ccm — gehen 
meist bei der Stuhlentleerung verloren. 




Nahrung 

Urinmenge 

N-Gehalt 

Zucker 

Aceton 

14. 

Mai 

24—31g Eiweiss, 13—25g 
C-Hydrate 

1220 ccm 

5,32 g 

20 ,1g 

0,014 g 

15. 

7» 


1120 „ 

6,01 „ 

16,4 „ 


16. 

7) 


900 „ 

4,23 „ 

11,8 „ 

0,008 „ 

17. 

77 


760 „ 

5,01 „ 

9,2 „ 


18. 

77 


820 „ 

4,94 „ 

9,1 „ 

0,009 „ 


In den letzten Tagen nahm Pat. noch etwas mehr Kohlehydrate zu sich. Die 
zunehmende Schwäche gestattete aber nicht mehr annähernd richtige Tageswertlie zu 
gewinnen. Wie die procentuarische Untersuchung des Urins ergab, änderte sich aber 
nur wenig. Der Zuckergehalt nahm eher etwas zu. 

Am 23. Mai erfolgte der Tod. 

12. Frau CI., eine 55 Jahre alte Frau, giebt an, hereditär in Bezug auf Dia¬ 
betes, Psychosen oder Lungenkrankheiten nicht belastet zu sein. Im Alter von 
26 Jahren hatte sie den Typhus, sonst war sie immer gesund. Seit 20 Jahren ist sie 
verheirathet, sie hatte 2 Kinder, welche im frühen Alter an Verdauungskrankheiten 
starben. Im 39. Jahre verlor sie schon die Regel. 

1882 will sie bei Gelegenheit einer Reise sich eine schwere Erkältung zugezogen 
haben. Unmittelbar darauf merkte sie einen starken Durst und Jucken an den Ge- 
schlechtstheilen. Nachdem diese Beschwerden einige Wochen bestanden hatten, 
suchte sie den Arzt auf, der Diabetes diagnosticirte. Auf entsprechende Diät, welche 
sie seitdem genau befolgte, besserten sich die Beschwerden. Die folgenden Jahre 
will sie sieh ganz wohl gefühlt haben. Eine Neigung zur Fettleibigkeit, w^elche bei 
ihr schon in den dreissiger Jahren auftrat, hat sich auch trotz der Zuckerkrankheit 
weiter geltend gemacht, ln dem letzten Frühjahr, merkte sie zuerst eine ziemlich 
rasch zunehmende Kurzathmigkeit. welche besonders bei Anstrengungen auftrat. Sie 
fühlte dann auch starkes Herzklopfen. Auch hatte sie einigemal Nachts Beklem¬ 
mungen. Anschwellungen an den Füssen will sie bisweilen abends bemerkt haben, 
doch sollen dieselben nur sehr unbedeutend gewesen und am Morgen immer ver¬ 
schwunden sein. 

Status. Kleine, sehr corpulente Frau. Das Körpergewicht beträgt 136 Pfund. 
Schwache Musculatur. Starker Panniculus, besonders am Abdomen. 

Die Untersuchung der Brust ergiebt: Der Herzstoss ist ausserhalb der Mamillar- 
linie im VI. Intercostalraum undeutlich als diffuse Erschütterung fühlbar. Die Herz¬ 
dämpfung ist nach rechts und links verbreitert, sie reicht nach rechts bis über den 
rechten Sternalrand und nach links bis 1 Querfinger über die Mammilla. Herztöne 
sind rein, H. Aortenton, sowie II. Pulmonalton scharf accentuirt. Puls massig kräftig, 
80 in der Minute, steigt aber schon nach geringen Anstrengungen (Auskleiden) auf 
über 140. An den sichtbaren Arterien ist eine besondere Härte oder Schlängelung 
nacliweisbar. — An den Augen auch keine Anomalie zu bemerken, es besteht nur 
die gew^öhnliche Alterspresbyopie. — Patellarreflex ist vorhanden. — Urin eiweiss¬ 
frei, enthält etw^a 1 pCt. Zucker. 

Der Patientin wird zuerst strenge Ruhe anempfohlen und sie erhält für die 
nächsten Tage Tinct. digitalis. Erst nach einigen Tagen wird ihr wieder gestattet, 
herunterzugehen und sehr kleine Wege zurückzulegen. Sie wird aber dringend er¬ 
mahnt, keine Anstrengung so lange fortzusetzen, dass ihr die Kurzathmigkeit wieder 
zum Bewusstsein kommt. 
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Schon nach 8 Tagen ist der Zustand wesentlich gebessert. Patientin fühlt sich 
wohler. Die Herzdäropfung ist nach beiden Seiten hin verschmälert. 

Im Laufe der nächsten 2 Monate habe ich die Patientin noch einigemal gesehen. 
Die Klagen über Kurzathmigkeit waren geringer. Sie wünscht eine Karlsbader Kur 
zu gebrauchen. Dieselbe wird ihr gestattet mit der erneuten Mahnung, sich vor An¬ 
strengungen zu hüten. 

In Bezug auf die Glycosurie und Acetonurie wird Folgendes festgestellt. 

20. Mai. Bei einer Ernährung mit etwa 90 g Eiweiss, 160 g Fett und 110 g 
C.-Hydrat werden 1950 ccm Ham mit 1,1 pCt. Zucker, also im Ganzen 21,5 g Zucker 
entleert. Acetonmenge 0,019 g. 

27. Juni. Bei einer Ernährung piit 140 g Eiweiss, 100 g Fett und 120—130 g 
C.-Hydraten wurden 2200 ccm Ham mit 1,30 pCt. Zucker, also 29 g Zucker entleert. 
Acetonmenge 0,023 g. 

16. Juli. Bei einer Ernährung mit 110 g Eiweiss, 80 g Fett und 130 g C.-Hy¬ 
drate werden 2500 ccm Harn mit 1,8 pCt. Zucker, also 40 g Zucker entleert. Die 
Acetonmenge 0,017 g. 

Aus diesen beiden Beobachtungen geht hervor, dass es sich um 
leichte Fälle von Diabetes handelte, wofern man nur die Glycosurie als 
Unterscheidungsmerkmal gelten lässt. 

Bei Pat. CI. wurden etwa 20—40 g Zucker ausgeschieden, während 
110—130 g Kohlehydrate aufgenommen wurden. 

Es scheint zuletzt gegen den Beginn hin eine Verschlimmerung in 
der Verwerthung der Kohlehydrate sich vollzogen zu haben. Doch sind 
die betreffenden Zahlen, da es sich um einmalige Beobachtungen handelt, 
noch nicht genügend beweisend, es hätte zu einem sicheren Urtheil län¬ 
gerer Reihen bedurft. Möglicherweise wirkte auch die grössere Muskel¬ 
ruhe, welche die Pat. auf ärztlichen Rath befolgte, auf die Verbrennung 
des Zuckers im Körper in etwas ungünstigem Sinne. Schliesslich war 
auch die Menge der Kohlehydrate zuletzt etwas grösser, sic betrug im 
Juli 130 g, im Mai dagegen nur 110’g. 

Die Menge des Acetons im Ham entsprach derjenigen, welche man 
auch bei Gesunden findet, d. h. etwa 20 mg. 

Es ist fernerhin bei derselben Frau CI. eine Hypertrophie des Herzens, 
welche durch einen Klappenfehler nicht veranlasst zu sein scheint, wenig¬ 
stens hört man keinerlei Geräusche am Herzen, die Töne sind vielmehr 
rein. Wahrscheinlich liegt eine solche Form der Vergrösserung vor, wie 
sie bei Patienten nach überreichlicher Ernährung insbesondere nach star¬ 
kem Alkoholgenuss gefunden wird. Den letzteren hat die Pat. allerdings 
nur in sehr geringem Maasse gefröhnt, denn sie giebt an, früher 1—2 Glas 
Bier und jetzt 2—3 Glas Rothwein täglich getrunken zu haben. Der 
reichliche Panniculus adiposus würde aber die Diagnose Herzhypertrophie 
in Folge von Luxusconsumption rechtfertigen. Einen unmittelbaren 
ätiologischen Zusammenhang zwischen dem Diabetes und der starken 
Hervergrösserung anzunehmen, ist man nicht berechtigt. Denn derartig 
beträchtliche Grade von Hypertrophien sind bei Diabetikern selten, wenn 
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auch eine Affection des Herzens und des Gefässsystems häufig gefunden 
wird. Das plötzliche Einsetzen der von einer Störung der Herzthätigkeit 
herrührenden Beschwerden, nachdem der Diabetes schon Jahre lang in 
so gelinder Form bestanden und augenscheinlich keine nennenswerthe 
Verschlimmerung erfahren hatte, spricht auch dafür, dass das Herzleiden 
sich unabhängig von der Zuckerkrankheit entwickelte. 

Bei der ersten Untersuchung im Mai bestanden deutliche Com- 
pensationsstörungen, wie aus den Klagen der Patientin über die rasche 
Zunahme der Kurzathmigkeit, und die zeitweiligen Anschwellungen der 
Füsse hervorging. Die rasche Besserung und das Kleinerwerden der 
anfangs sehr grossen Herzdämpfung Hessen auch nur die Annahme zu, 
dass zuerst eine passive Dilatation des Herzens vertag, welche bei hyper¬ 
trophischen Herzen die Dämpfungsgrenzen so häufig bedeutend heraus¬ 
schiebt. 

Beachtung verdient schliesslich noch, dass die Glycosurie und die 
Acetonurie im Verlauf der Behandlungsperiode trotz des Wechsels der 
klinischen Symptome sich nur wenig änderten (vergl. Mo. 9, Bo. 10). 

Bei der Pat. St. lag vielleicht eine ähnliche Herzvergrösserung vor. 
Jedoch wäre hier det beträchtliche Eiweissgehalt des Harns, sowie der 
Befund von geformten Elementen mehr für die Diagnose Nierenleiden 
zu verwerthen. Eine Autopsie wurde leider von den Angehörigen nicht 
gestattet. Der klinische Verlauf war gleich wie bei Sch.: grosse Fett¬ 
leibigkeit, die auch trotz des Diabetes weiter bestehen bHeb, plötzHches 
Auftreten vom Compensationsstörungen. 

Die Glycosurie sowie die Acetonurie änderten sich auch bei Frau St. 
nur wenig. Ebenso wie bei der Pat. CI. war bei Frau St. die Acetonaus¬ 
scheidung sehr gering, auch als sich hochgradige Compensationsstörungen 
geltend machten. An den betreffenden Tagen, an welchen die Harnaus¬ 
scheidung etwa nur y, Liter betrug, war die Aceton- und Zuckerausfuhr 
ebenfalls sehr gering, während sie mit der Steigerung der Diurese wieder 
zunahm. Ob das Sinken der Zuckerausscheidung, dadurch zu erklären 
war, dass diese Functionsstörung sich gegen das Ende des Lebens etwas 
ausgHch, kann nicht mit Sicherheit beantwortet werden. Möglicherweise 
wurde nur in Folge der ungenügenden Harnentleerung nicht sämmtHcher 
Zucker entleert. 

13. Kl., ein 55 Jahre alter Töpfer, giebt an, dass Vater an Lungenschwind¬ 
sucht, Mutter an einer Operation gestorben seien. Diabetes oder Psychosen sollen in 
seiner Familie nicht vorgekommen sein. Er selbst war immer gesund bis auf leichte 
rheumatische Beschwerden, welche ihn aber in seiner Thätigkeit nur wenig hinderten. 

Vor 7 Jahren, etwa 1888 oder 1889, merkte er zuerst, dass er etwas stärkeren 
Durst hatte. Eine rege Esslust will er immer gehabt haben. Trotzdem er aber eine 
hauptsächlich aus Vegetabilien bestehende Nahrung zu sich nahm, will er nicht ab¬ 
gemagert sein. Sein Gewicht soll vielmehr immer zwischen 120 und 130 Pfund ge- 
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schwankt haben. Vor etwa 2 Jahren (Herbst 1893) nahm die Schwäche zu, so dass 
er nur mit Mühe seine Arbeit fortsetzen konnte. Auch war jetzt der Durst stark ver¬ 
mehrt. Es wurde vom Arzte mit verschiedenen Massnahmen behandelt (aus seinen 
Angaben geht deutlich hervor, dass Diabetes nicht diagnosticirt wurde). Die Be¬ 
schwerden besserten sich aber nicht. December 94 trat häufiges Herzklopfen und 
Anschwellungen der Beine auf. Auch hustete er bisweilen. Bei der Arbeit trat mit¬ 
unter ein starkes Schwindelgefühl auf. Er wurde deshalb in einem Krankenhause 
behandelt, wo sich seine Beschwerden besserten, er sich aber doch nicht vollständig 
erholte. Besonders fiel eine hochgradige Schwäche auf, die vielfach als Verstellung 
angeführt wurde. Mai 1895 wurde er im Krankenhause Moabit aufgenommen, wo 
sofort Zuckerhamruhr festgestellt wurde. 

Status. Kaum mittelgrosser Mann mit sehr geringem Panniculus adiposus 
und schwacher Musculatur. Körpergewicht 56 kg. Haut trocken, schilfert stark. 
Blässe der Haut und Schleimhäute. Kein Fieber. Schwächezustand, so beträchtlich, 
dass Pat. dauernd im Bett liegt. Geringe Oedeme an den unteren Extremitäten. 

Brust gut gewölbt. Auf den Lungen percutorisch und auscultatorisch keine 
Anomalien nachweisbar. (Pat. klagt über Stiche in der rechten Schultergegend und 
in der Brust, sowie über geringen Husten.) Kein Auswurf. Keine Nachtschweisse. 

Herzdämpfung deutlich vergrössert, reicht nach links bis über die Mammillar- 
linie an die VI. Rippe, nach oben bis an die III. Rippe. Herzstoss an der äussersten 
Dämpfungsgrenze deutlich sichtbar. Auscultatorisch hört man ein starkes systolisches 
und schwächeres diastolisches Geräusch am deutlichsten über Aorta. II. Ton über 
der Arter. pulmonal, mässig stark. 

Puls 80—84 bei Bettruhe, mässig, kräftig, Athmung 20. 

Patellarreflex erhalten. 

An den Augen nichts Pathologisches nachweisbar, ausser geringen Altors- 
presbyopie. 

An den Lungen Alles normal, nur in der rechten Fossa infraclavicularis scheint 
der Schall gegen links etwas verkürzt, sehr spärliche knackende Geräusche sind bei 
forcirter Respiration hörbar. 

Im Verlaufe der Behandlung bessert sich das Allgemeinbefinden. Pat. ist meist 
ausser Bett. Jedoch kann er nur kleine Wege zurücklegen, da er über giosse Schwäche 
in den Beinen klagt. Auch hat er eigenartige Schmerzen in den Oberschenkeln bis 
an die Knie ausstrahlend. Die Schmerzen sollen nicht anfallsweite auftreten, sondern 
in gleichmässiger Weise ununterbrochen vorhanden sein. Herzklopfen, das ihn früher 
sehr belästigte, ist nicht mehr vorhanden. 

Auffallend erscheint, dass der Patellarreflex nur zeitweise aufgehoben scheint, 
häufig aber auch in normaler Weise vorhanden ist. 

In Bezug auf die Glycosurie und Acetonurie ergab die Untersuchung folgende 
Resultate: 

Bei einer Ernährung mit etwa 110 g Eiweiss, 120—140 g Fett und 200 g Kohle¬ 
hydraten wurden etwa 3—4 Liter Urin mit etwa 3 pCt. Zucker ausgeschieden. Es 
wurde also ungefähr die Hälfte der genossenen Kohlehydrate verbrannt. Die Aceton- 
ausfuhr betrug an 3 Tagen 0,029, 0,044 und 0,026 g. 

Pat. erhielt zunächst eine vorwiegende Eiweiss- und Fettdiät und nur 30 g 
C-Hydrate. 


Die Bilanz gestaltete sich daher vom 3. Tage an: 


11. Juni 

Nahrung 

120—130 g Eiweiss, 140 

Urinmenge 

N-Gehalt 

Zucker 

Aceton 

12. „ 

bis 160 g Fett, 35gC-Hydr. 

2100 ccm 
1920 „ 

18,91 g 

18,9 g 
21,1 „ 

0,191 g 
0,219 „ 
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Nahrung 

Urinmenge 

N-Gehalt 

Zucker 

Aceton 

13. 

Juni 


2350 ccm 


25,8 g 


14. 



2000 „ 

18,01 g 

23,9 „ 

0,262 g 

15. 

n 


2200 „ 


16.4 „ 

0,231 „ 

16. 

?) 


2600 „ 

21,02 „ 

33,8 „ 

0,271 „ 


Am 20. Juni erhält er 60 g C-Hydrate anstatt 

wie vorher 30 g. 



Die Untersuchung des Urins ergab: 






Nahrung 

Urinmenge 

N-Gehalt 

Zucker 

Aceton 

20. 

Juni 

158 g Eiweiss, 175 g Fett, 







60 g C-Hydrate 

2160 ccm 

20,61 g 

34,2 g 

0,211 g 

21. 

n 

do. 

2360 „ 


41,2 „ 

0,168 „ 

22. 



1610 „ 

19,84 „ 

34,3 „ 

0,132 „ 

23. 

M 


1740 „ 


21,6 „ 

0,112 „ 

24. 

n 


2880 „ 

23,61 „ 

44,8 „ 

0,124 „ 

25. 



2210 „ 


34,6 „ 

0,092 „ 

26. 

j? 


2820 „ 

22,04 „ 

35,2 „ 

0,109 „ 


In den folgenden Monaten wurde allmälig die Kohlehydratzufuhr etwas ge¬ 


steigert, so dass sie zwischen 80 und 130 g schwankte. 




Nahrung 

Urinmenge 

N-Gehalt 

Zucker 

Aceton 

14. Oct. 

166 g Eiweiss, 140 g Fett, 







120gC-IIydr., 15gAlcohol 

2220 ccm 

23,91 g 

74,8 g 

0,061 g 

15. 

n 


2000 „ 


61,4 „ 

0,058 „ 

16. 

?? 


2020 „ 

22,14 „ 

72,2 „ 

0,073 „ 


Nach 2 Monaten wurde eine Diät, 

welche noch reicher an Vegetabilien war, ge- 

stattet. 

Nachdem Pat. die Kost einige Wochen genossen hatte, ergab die Untersuchung 



Nahrung 

Urinmenge 

N-Gehalt 

Zucker 

Aceton 

8. 

Jan. 

144 g Eiweiss, 160 g Fett, 







180 g C-Hydrate 

2020 ccm 

20,10 g 

103,2 g 

0,059 g 

9. 



2110 „ 


111,4 „ 

0,072 „ 

10. 

JJ 


2010 „ 

22,42 „ 

92,9 „ 

0,069 „ 


Es wurde bald darauf eine strenge Diät angeordnet. 





Nahrung 

Urinmenge 

N-Gehalt 

Zucker 

Aceton 

1. 

Tag 

126 g Eiweiss, 168 g Fett 

2400 cm 

17,94 g 

7,2 g 

0,158 g 

2. 

7) 

do. 

2040 „ 

19,88 „ 

4.1 „ 

0,342 „ 

3. 

77 

do. 

1980 „ 


4,0 „ 

0,612 „ 

4. 

77 

do. 

2540 „ 


5,1 „ 

0,566 „ 

5. 

77 

do. 

2080 „ 

18,42 „ 

4,2 „ 

0,643 „ 

6. 

77 

do. 

2040 „ 


4,1 „ 

0,698 „ 

7. 

77 


2340 „ 

18,42 „ 

4,7., 

0,603 „ 

8. 

77 

98 g Eiw^eiss, 144 g Fett, 







40 g Alcohol 

2000 „ 


4,0 „ 

0,642 „ 

9. 

77 


2120 „ 

17,03 „ 

0 

0,602 „ 

10. 

77 


2140 „ 


0 

0,644 „ 

11. 

77 


2120 „ 

16,42,, 

0 

0,632 „ 

12. 

77 

54 g C-Hydr. hinzugefügt 

2040 „ 

15,23 „ 

6,1 „ 

0,504 „ 

1.3. 

77 


2220 „ 

14,20,, 

9,1 „ 

0,384 „ 

14. 

77 


1820 „ 

13,42,, 

7,4 „ 

0,302 „ 

15. 

77 


2180 „ 

14,02 „ 

8,6 „ 

0,288 „ 

16. 

77 


2080 „ 

13,84,, 

10,4 „ 

0,304 „ 

17. 

77 

102 g Ei>veiss, 150 g Fett, 







54 g C-Hydrate 

1980 „ 


11,4 „ 

0,242 „ 
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Nahrung 

Urinmenge 

N-Gehalt 

Zu eher 

Aceton 

18. Tag 

102 g Eiweiss, 150 g Fett, 








54 g C-Hydrate 

2100 

cm 

14,24 g 

10,5 g 

0,143 g 

19. 


do. 

2040 

)? 

13,02 „ 

12,2 „ 

0,164 „ 

20. 

n 

do. 

2200 

77 


13,2 „ 

0,192 „ 

21. 

?? 

do. 

1960 

77 

13,24 „ 

11,8 „ 

0,143 „ 

22. 


110 g Eiweiss, 170 g Fett, 








115 g C-Hydrate 

2200 

77 

14,91 „ 

26,4 „ 

0,098 „ 

23. 

77 


2040 

77 


58,2 „ 

0,108 „ 

24. 

77 


2340 

77 

14,48 „ 

64,3 „ 

0,079 „ 


Beraerkenswerth an diesem Falle ist: 

Die Glycosurie bleibt während einer über 6 monatlichen Beobachtungs- 
zcit im Krankenhause immer die gleiche; es werden immer etwa die 
Hälfte der genossenen Kohlehydrate als Zucker ausgeschieden. Hierin 
tritt nur vorübergehend eine Aenderung ein, als unmittelbar nachdem 
eine ausschliessliche Eiweissdiät verordnet war, 50 g C-Hydrate gegeben 
werden, von welchen vier Fünftel zur Verbrennung kommen. 

Bei derartigen Fällen, bei welchen die genossenen Kohlehydrate noch 
zu einem Theil verbrannt werden, pflegt auch nach Ausschluss dieses Nah¬ 
rungsstoffes aus der Kost der Zucker aus dem Harn zu verschwinden. 
Dies trifft bei Kl. nicht zu. Hier beträgt die Menge des Traubenzuckers im 
Ham immer noch 4—5 g. Der Urin wird erst gänzlich zuckerfrei, als 
die Eiweissmenge der Nahrung von 120 auf 90 g verringert wird. 

Die Acetonausscheidung ist ebenfalls höher als bei den meisten 
bisher beschriebenen Kranken. Vor Einführung einer strengen Diät be¬ 
trägt sie 30—50 mg, in den nächsten Monaten 40—70 mg. Als der 
Pat. ausschliessliche Eiweisskost zu sich nahm, stieg die Acetonurie 
zwar auch zu derselben Höhe wie bei Gesunden, d. h. bis zu etwa 
0,7 g an. Das Absinken der Acetonausscheidung nach dem Zusatz von 
Kohlehydraten erfolgte jedoch langsamer. 


Die zuletzt beschriebenen 7 Fälle haben Mehreres gemeinsam. 

Sie sind, wenn man sie nur nach der Glycosurie beurtheilt, insofern 
noch der milderen Form dieser Krankheit zuzurechnen, als noch ein be¬ 
trächtlicher Theil der Kohlehydrate, etwa 50pCt. und noch mehr, von 
dem Körper zersetzt werden. Hier gelingt es auch meist bei Ausschluss 
der Kohlehydrate den Urin zuckerfrei zu machen. 

Klinisch war im Uebrigen die« Krankheit der Patienten als eine 
schwere zu bezeichnen, denn bei ihnen lagen beträchtliche Compensations- 
störungen vor, die auch den Tod herbeiführten, nur bei Frau CI. trat 
Besserung ein. Fat. J. schliesslich litt auch noch an Lähmungen in 
Folge der sich häufig wiederholenden Schlaganfälle. 

Die Glycosurie änderte sich bisweilen; diese Besserung in der Assi¬ 
milation der Kohlehydrate, welche häufig zu einem vollständigen Vor- 
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schwinden des Zuckers aus dem Urin führte, war erstens dadurch bedingt, 
dass die Patienten weniger Kohlehydrate genossen. Dementsprechend 
wäre die Besserung eigentlich nur eine scheinbare. Fernerhin kommt 
noch hinzu, dass diese Kranken den Stoffumsatz auch häufig nicht voll¬ 
ständig deckten. Partielle Inanition bewirkt aber, wie ich in vielen Fällen be¬ 
obachten konnte, eine bessere Ausnützung der Kohlehydrate im Organismus. 

Die krankhaften Processe, welche als Complication hinzutreten, an 
und für sich bewirkten keine Aenderung in dieser Functionsstörung. Dies 
tritt am schärfsten in Fall Bo. hervor. Hier war thatsächlich im Lauf 
des halbjährigen Krankenhausaufenthaltes eine Besserung in der Glycos- 
urie zu bemerken. Die ersten Anzeichen hiervon traten auf, als sich 
das Gesammtbefinden deutlich hob und sie hielt noch an, obgleich sich 
die Compensationsstörungen einstellten. 

Die fieberhaften Erkrankungen im Fall Ma. (9) und Bo. (10) waren ohne 
Einfluss auf die Glycosurie, bezw. sie veränderten dieselbe nur soweit, 
als dies durch die Aenderung der Ernährung erklärlich war. Auf den 
Einfluss dieser fieberhaften Processe möchte ich noch weiter unten ge¬ 
nauer zurückkommen. 

Die Acetonausscheidung verhielt sich wie bei den bisher beschrie¬ 
benen gesunden Personen und leicht kranken Diabetikern. Die bei einer 
Ernährung von 100 g C-Hydraten innerhalb 24 Stunden entleerte Menge 
betrug etwa 20—40 mg Aceton. Nur in zwei Fällen betrug die Aceton¬ 
ausscheidung 40—70 mg. Es sind dies Pat. Kl. (13) und Ma. (9) Bei diesen 
beiden Kranken sank die Acetonausscheidung nach Hinzufügung von 
Vegetabilien zur Kost auch langsamer ab. So war bei Kl. trotz einer 
Zufuhr von 50—60 g C-Hydraten nur 0,2—04 g Aceton, bei Zufuhr von 120 
C-Hydraten fiel es auf 0,1 g. Eine Erklärung hierfür finden wir in den 
weiter unten beschriebenen schwereren Fällen, bei welchen die Aceton- 
urie noch höher ansteigt. 

Diese beiden Fälle wären also als üebergangsfälle aufzufassen, bei 
welchen etwas höhere Acetonwerthe als bei den bisher geschilderten 
Diabetikern gefunden werden. Auch das gesunde Befinden dieser beiden 
Patienten war kein besonders gutes, schon nach ihrem Kräfteszustand 
wäre man geneigt gewesen, sie der schwereren Gruppe der Diabetes zu¬ 
zuzählen. Jedoch ist dieser letztere Umstand auf die Höhe der Aceton¬ 
ausscheidung wohl nicht maassgebend, denn bei allen übrigen Kranken 
war oft trotz der schwersten klinischen Krankheitserscheinungen derselbe 
immer gering. Die Acetonausscheidung wurde ebensowenig wie 
die Glycosurie durch hinzutretende schwere Organerkran¬ 
kungen beeinflusst. 

Die etwas gesteigerte Acetonausfuhr bei Kl. lässt sich eher wohl damit 
in Zusammenhang bringen, dass auch die Assimilation der Kohlehydrate in 
höherem Maasse beeinträchtigt war, als bei den meisten anderen Diabetikern. 
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Diabetes leichterer Art complicirt durch fieberhafte Erkrankungen. 

In der folgenden Gruppe möchte ich einige Patienten schildern, bei 
welchen die Glycosurie ebenfalls nicht beträchtlich war, d. h. die ge¬ 
nossenen Kohlehydrate noch immer wenigstens zum Theil zersetzt werden, 
die aber ausserdem noch an fieberhaften Erkrankungen, oder an Tuber- 
culose litten. Die Beobachtungszeit dehnte sich meist über mehrere Monate 
hinaus; das Befinden schwankte während dieser Zeit ausserordentlich. 

Versuch 14. 

So., eine 55 Jahre alte Frau, giebt an, dass der Vater an einer ihr unbe¬ 
kannten Krankheit, die Mutter an einer Lungenkrankheit verstorben sei. Ausserdem 
sollen noch Lungenerkrankungen in ihrer Familie vorgekommen sein. Sie selbst war 
immer gesund, sie ist seit über 20 Jahren verheirathet, hat jedoch nie ein Kind ge¬ 
habt. Auch abortirt will sie nie haben. Seit dem 48. Jahre ist das Klimacterium 
eingetreten. 

Vor 8 Jahren (1884) stürzte Patientin ins Wasser. Sie wurde zwar bald heraus¬ 
gezogen, so dass sie keine sichtbaren Nachtheile in ihrer Gesundheit erlitten hatte, 
will aber sehr erschrocken gewesen sein. Bald darauf merkte sie, dass sie den Geruch 
verloren hätte, auch hatte sie einen süssen Geschmack im Munde. Einige Zeit nach¬ 
her verspürte sie starken Durst. 14 Tage darauf suchte sie deshalb eine Poliklinik 
auf, wo ihr zwar nichts über ihr Leiden mitgetheilt wurde, jedoch eine bei Diabetes 
üblicheDiät verordnet wurde. Ihre Beschwerden besserten sich hierauf; in den näch¬ 
sten 7 Jahren hatte sie nur darüber zu klagen, dass ihr die Zähne ausfielen, sonst 
war ihr Kräftezustand ein sehr guter. Es trat nie Husten auf. 

Januar 92 erkrankte sie mit heftigem Husten und Brustschmerzen an der In¬ 
fluenza. Besonders in der linken Brustscite waren starke Schmerzen vorhanden. 
Nach etwa 4 Wochen schwanden die Beschwerden allmälig, es blieb aber eine 
grosse Schwäche zurück. Da sie keine genügende häusliche Pflege hatte, suchte sie 
das Krankenhaus am 3. März 1892 auf. 

Sie giebt noch an, dass sie w<ährend der Influenza nur wenig genossen hätte, 
die Urinäusscheidung wäre dabei sehr heruntergegangen, lieber die Zuckerausschei- 
duDg vermag sie keine Angaben zu machen. 

Status. Grosse mittelkräftige Person mit ziemlich gutem Panniculus adiposus. 
Aussehen etwas blass. Keine Oedeme oder Drüsenschwellungen. 

Brust gewölbt. Lungengrenzen normal, nur h. r. u. ist der Schall gegen links 
etwas verkürzt. Auscultatorisch hört man zahlreiche trockene und spärlich feuchte, 
meist kleinblasige Rasseln, besonders in den hinteren unteren Theilen der Lunge. An 
den Spitzen hört man nur spärliche Rhonchi. 

Am Herzen keine Abnormitäten. Herztöne rein. Auswurf gering, meist zäh- 
schleimig, bisweilen auch schleimig eitrig. Es sind weder Tuberkel-, noch Influenza¬ 
bacillen nachweisbar. Gegenwärtig bestehen keine Nachtschweisse, doch sollen die¬ 
selben vor einigen Wochen die Kranke sehr belästigt haben. 

Am Unterleib ein verhältnissmässig reicher Panniculus adiposus. Palpation 
nirgends schmerzhaft. Keine Abnormität nachweisbar. Patellarreflex fehlt vollständig. 

Sehvermögen gut, auch hat Pat. nie über Beschwerden von Seiten der Augen 
geklagt. Nur das Sehen in der Nähe dem Alter entsprechend erschwert. 

Urin wird in Mengen von etwa 2—3 Litern in 24 Stunden entleert, enthält 
Sporen von Eiweiss und Zucker. 

Mikroskopisch ausser spärlichen weissen Blutkörperchen nichts nachweisbar. 

Zeitschr. f. klin. Ifediein. 31. Bd. H.3 u.4. IG 
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In den ersten Tagen des Krankenaufenthaltes fühlt Pat. sich sehr wohl. Am 
10. März treten jedoch dieselben Schmerzen in der linken Seite wieder auf; auch 
steigt die Körpertemperatur an. Nach einigen Tagen Besserung des Allgemeinbefin¬ 
dens. Es ist jedoch h. 1. u. jetzt eine deutliche Dämpfung nachweisbar, welche bis 
über den Angul. scapulae reicht. Im Dämpfungsbezirk Bronchialathmen. Die Probe- 
punction ergiebt ein rein seröses Exsudat. 

Ende März tritt wieder Fieber auf. Die Grenzen des Exsudats sind noch un¬ 
verändert. Die Rasselgeräusche auf der Brust haben nicht zugenommen. Auch Aus¬ 
wurf ist noch sehr zäh. Zugleich klagt auch Pat. über starke Schmei*zen im ganzen 
Abdomen, besonders Druck in der Magen- und Lebergegend schmerzhaft. An den 
Genitalien ausser einer geringen Schmerzhaftigkeit und einer beweglichen Retroflexio 
Uteri nichts Pathologisches nachweisbar. 

Nach einigen Tagen tritt wieder Besserung ein. Pat. erholt sich sehr rasch 
und verlässt schon am 15. April das Krankenhaus. 

Die Zucker- und Acetonausscheidung verhielt sich folgendermassen: 


Zeit 

Nahrung 

Urinmenge 

Znckerausscheidung 

Aceton 

7. März 

122 g Eiweiss, 140 g Fett, 
150 g C-Hydrate 

2640 ccm 

84,3 g 

0,041g 

8. „ 

do. 

. 2980 „ 

71,2 „ 

0,033 „ 

9. „ 

do. 

3000 „ 

88,4 „ 

0,029 „ 

10. „ 

do. 

2700 „ 

91,3 „ 

0,029 „ 


Am 11. März erkrankte Pat. fieberhaft. Die Nahrungsaufnahme war infolgedessen 


nur 

eine geringe: 





Zeit 

Temperatur 

Nahrung 

Urinmenge 

ccm 

Zucker 

g 

Aceton 

g 

11. März 

37,0, .38,9, 38,8 

37 g Eiweiss, 17 g Fett, 
35 g C-Hydrate, 10 g Al- 











kohol = 523 Calorien 

1640 

61,2 

0,054 

12. 

n 

38,2, 39,5, 39,0 

32 g Eiweiss, 14 Fett, 30 g 
C-Hydrate, 20 g Alkohol 

900 

12,6 

0,098 

13. 


36,8, 37,9, 38,2 

19g Eiweiss, 12g Fett, 24 g 
C-Hydrate, 20 g Alkohol 

1080 

0,6 

0,189 

14. 


36,8, 37,4, 37,9 

19g Eiweiss, 12g Fett, 24 g 
C-Hydrate, 20 g Alkohol 

1860 

-') 

0,146 

15. 

n 

36,9, 37,2, 37,8 

26 g Eiweiss, 42 g Fett, 
80g C-Hydrate, 27 g Al¬ 
kohol = 1014 Calorien 

1440 

13,1 

0,132 

16. 

11 

36,4, 37,3, 37,9 

57g Eiweiss, 76g Fett, 95 g 
C-Hydrate, 27 g Alkohol 

2260 

27,2 

0,112 

17. 

11 

36,7, 37,4, 37,9 

56g Eiweiss, 76g Fett, 95 g 
C-Hydrate, 27 g Alkohol 

1880 

52,8 

0,069 

18. 

11 

36,4, 37,2, 37,8 

59gEiw^eiss, 56gFett, 110g 
C-Hydrate, 27 g Alkohol 

2000 

37,2 

0,094 

19. 

11 

36,8, 37,3, .37,6 

48 g Eiweiss, 52g Fett, 80 g 
C-Hydrate, 24 g Alkohol 

1890 

34,2 

0,081 

20. 

11 

36,4, 37,1, .37,8 

54g Eiweiss, 69g Fett, 94 g 
C-Hydrate, 24 g Alkohol 

2820 

45,6 

0,109 

21. 

11 

36,7, 37,2, 37,7 

59gEiweiss, 57gFett, 120g 
C-Hydrate, 27 g Alkohol 

2460 

45,7 

0,089 


1) An diesem Tage wurde die Untersuchung auf Zucker nicht ausgeführt. 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY- 



lieber die Acetonurie und das Coma diabeticum. 


241 


In den nächsten Tagen schreitet die Besserung im Allgemeinbefinden fort und 
damit wird naturgemäss die Esslust gesteigert. Nur dürfen animale Nahrungsmittel 
nicht mehr in gleicher Menge gegeben werden. Gegen Ende März geniesst sie die 
gleiche Menge von Kohlehydraten wie bei ihrem Eintritt, nur weniger Eiweiss und 
Fett, dafür aber reichlicher Alkohol. 

Die Uebersicht über die Einnahmen und Ausgaben gewährt folgendes Bild: 

Nahrung Urinmenge Zucker Aceton 

27. März. 49 g Eiweiss, 67 g Butter, 

160 g C-Hydrate, 2260 ccm 69,8 g 0,099 g 

36 g Alkohol 

28. „ do. 2800 „ 61,6 „ 0,484 „ 

Die fieberhafte Erkrankung in den letzten Märztagen, sowie die darauf folgenden 
Wochen zeigten in Bezug auf die Curve der Aceton- und Zuckerausscheidung das¬ 
selbe Bild wie die zuerst beschriebene Erkrankung. 

Aus einer Betrachtung dieser Versuchsergebnisse ergiebt sich 
Folgendes; 

Es handelt sich augenscheinlich um einen leichten Fall von Zucker- 
hamruhr, denn es werden noch etwa die Hälfte der gcnosssenen Kohle¬ 
hydrate verbrannt und nur etwa 50—60 pCt. davon als Zucker aus¬ 
geschieden. Aus der Anamnese, dass Pat. in ziemlich dürftigen äusseren 
Verhältnissen sich so gut bei Kräften erhielt, wäre man sogar die Er- • 
krankungsform von vornherein als noch leichter zu betrachten ge¬ 
neigt gewesen. 

Was den Charakter des gegenwärtigen Brustleidens angeht, so ist 
aus den Angaben der Patientin sowie aus der Thatsache, dass damals 
in Berlin die Influenza herrschte und dem klinischen Befunde wohl mit 
Sicherheit zu ersehen, dass es sich um die genannte Erkrankung gehan¬ 
delt hat. Ob sich hieran eine Tuberculose angeschlossen hat, ist nicht 
zu entscheiden. Dafür spräche die hereditäre Belastung, das zeitweilige 
Auftreten von Nachtschweissen, der percutorische und auscultatorische 
Befund auf den Lungen, wenn auch an den Spitzen nur wenig physika¬ 
lische Anomalien nachgewiesen werden und auch das Vorhandensein so 
zahlreicher Rhonchi das gewöhnliche Bild der Lungentuberculose nicht 
darstellte. 

Schliesslich würde die während des Krankenhausaufenthaltes zu den 
übrigen Krankheitserscheinungen sich hinzugesellende Pleuritis auch für 
die Diagnose Phthise zu verwerthen sein. Es gelang jedoch nie, Tu¬ 
berkelbacillen im Auswurf nachzuweisen. 

Die Glycosurie sank in Folge der plötzlich einsetzenden fieberhaften 
Erkrankung ziemlich rasch von 80—90 g bis auf Spuren. Betrachten 
wir aber die Einfuhr von Kohlehydraten und überhaupt die gesammte 
Ernährung, so sehen wir, dass sich die Assimilation des Zuckers nur 
wenig gebessert hat. Denn es werden meist von 150 C-Hydraten 80—90 g 
Zucker ausgeschieden, während der fieberhaften Erkrankung hingegen 
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wurden 24 g C-Hydratc annähernd verbrannt. Rechnen wir noch hinzu, 
dass ausserdem noch der Stoffbedarf während der fieberhaften Erkrankung 
nur unvollkommen gedeckt war — es werden nur etwa 400 Calorien, 
d. h. also kaum 20 pCt. des gesammten Stoffbedarfs durch Verbrennung 
sämmtlicher Nahrungsmittel erzielt — so trat also ausser der Wirkung 
des Wegfalls der Kohlehydrate dieijenige der Inanition hinzu. Daher ist 
es erklärlich, dass auch bald darauf in der Reconvalescenz auf den 
Genuss von 160 g Kohlehydraten nicht mehr 80—90 g, sondern nur 
60—70 g Zucker im Harn ausgeschieden wurden. Wir sind also nicht 
genöthigt. anzunehmen, dass die Brustfellentzündung, welche bei der 
Patientin auftrat, eine Besserung in der Assimilation des Zuckers hervor¬ 
gebracht hat. (Vergl. Fall M. No. 9.) 

Die Acetonurie wurde in gleicher Weise beeinflusst. Die Aceton¬ 
ausscheidung im Harn betrug zuerst 20—50 mg innerhalb 24 Stunden. 
Diese Werthe sind vielleicht etwas hoch, sodass die Patientin dem Falle 
Kl. ähnelt, mit dem sie auch in Bezug auf die Verwerthung der Kohle¬ 
hydrate übereinstimmt. Während der Brustfellentzündung stieg die Acetoii- 
urie rasch bis auf 0,2, um dann wieder abzusinken, als mehr Kohle¬ 
hydrate gereicht wurden. Auch in diesem Zeitraum scheint die Aceton¬ 
ausscheidung verhältnissmässig hoch, wenn man erwägt, dass noch ausser¬ 
dem etwa 25—30 g C-Hydrate in der Kost enthalten waren, wie aus 
folgender Zusammenstellung hervorgeht: 



Nahrung. 



Aceton: 




l.Tag. 

2. Tag. 

3. Tag. 

4. Tag. 

5. Tag, 



g 

g 

g 

g 

g 

Gesunder R.^) 

123g Eivveiss, 110g Fett, 







22g Kohlehydrate. 

0,028 

0,036 

0,049 

0,063 

0,058 

Gesunder L. 

123g Eiweiss, 146 g Fett, 







21g Kohlehydrate. 

0,038 

0,042 

0,043 

0,068 

0,081 

Diabetikerin So. 

37—19gEiweiss, 17—12 g 






(Vers.-Pers. 14) 

Fett, 35—24 g Kohle¬ 
hydrate. 

0,054 

0,098 

0,189 

0,146 


Diabetiker Kd. 

120-130g Eiw., 140 bis 






(Vers.-Pers. 13) 

160g Fett, 35 g Kohle¬ 
hydrate. 

0,191 

0,219 

_ 

0,264 

0,231 


Hieraus geht hervor, dass bei den Diabetikern die Acetonausfuhr 
doch etwas höher ausfiel, als unter sonst gleichen Verhältnissen bei ge¬ 
sunden Versuchspersonen. Auch das langsame Absinken der Accton- 
curve nach Hinzufügen von Kohlehydraten ist in gleichem Sinne zu be- 
urtheilen. (Vergl. Versuch 2 und 9.) 


1) Versuch 10 und 11 im ersten Theil dieser Arbeit. Zeitschrift für klinische 
Mediciu. 28. Bd. 1. u. 2. lieft. 
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Versuch 15. 

B-1., eine 1837 geborene Patientin, kommt Juni 1890 ins Krankenhaus Moabit, 
um sich wegen eines Vorfalles der Gebärmutter operiren zu lassen. 

Sie giebt an, dass sie immer gesund war und nur seit ihrer letzten Entbindung 
(vor 24 Jahren) an einem Vorfall der Gebärmutter leide. In den letzten Jahren 
sollen die hiervon herrührenden Beschwerden zugenommen haben, besonders seit¬ 
dem sie vor einigen Monaten auf den Rücken stürzte. Weitere Veränderungen wdll 
sie aber nicht bemerkt haben. Sie w^urde Mitte Juni wegen eines vollständigen Vor¬ 
falls der Gebärmutter operirt, indem bei ihr eine Perineoplastik und eine Kolporraphie 
ausgeführt wurde. Der Ileilungsverlauf der Wunde war gut. Durch Zufall wurde 
einige Wochen nach der Operation entdeckt, dass der Harn zuckerhaltig sei. Sie 
selbst hat nie über besondere Beschw'erden zu klagen gehabt. Sie will wohl verhält- 
nissmässig viel getrunken und dementsprechend reichlich Urin entleert haben, jedoch 
sei dies nicht auffallend gewesen. Ihre Esslust soll nicht gesteigert gewesen sein, 
auch hat sie in der letzten Zeit nicht an Kräften abgenommen. Ihr Panniculus adi- 
posus ist noch ein sehr reichlicher. 

Die Zuckerausscheidung ist aus folgender Tabelle ersichtlich: 


Nahrung 

Urinmenge 

Zuckermenge 

Aceton 

50—80 g Eiweiss, 8 g Fett, 320 




bis 360 g Kohlehydrate 

2370 ccm 

42,3 g 

0,040 g 


2640 „ 

31,4 



2200 „ 

28,2 



2300 „ 

33,2 


Als die Diät dann einigermassen geregelt worden 

, da Pat. eine 

strengere Diät 

ablehnte und aus äusseren Gründen auf baldige Entlassung drang, war die Zucker- 

und Acetonausscheidung folgende: 




110—130 g Eiweiss, 120—130 g 




Fett, 180 g Kohlehydrate 

2150 ccm 

8,6 g 

0,040 g 


2000 „ 

7,0 „ 



2120 „ 

6,4 „ 


3\/2 Jahr später erschien Pat. 

in hochgradig heruntergekommenem Zustande 


wieder im Krankenhause. Sie gab an, allmälig immer mehr abgemagert zu sein, 
auch sei Husten aufgetreten. Trotz einer an Vegetabilien reichen Nahrung war die 
iTinmenge nicht vermehrt. Der Urin, der einige Male untersucht wurde, soll etwa 
2—3 pCt. Zucker enthalten haben. Besonders in den letzten beiden Monaten sei 
aber der Kräfteverfall ausserordentlich rasch vorgeschritten. 

Schon die oberflächliche Untersuchung ergiebt das Vorhandensein einer aus¬ 
gedehnten Lungenschwindsucht. Der schlechte Zustand der Pat. gestattet keine ge¬ 
naue Feststellung. — Puls 140, leicht unterdrückbar. Temperatur abends 38,1. 

Pat. geniesst nur etwas flüssige Nahrung, Milch, Kaffee und Glühwein, auch 
etwas Cognac mit Wasser. 

Die Einnahmen betrogen etwa 20 g Eiweiss, 15 g Fett und 30 g C-Hydrate. 

Es wurden hierauf in 24 Stunden 740 ccm Urin mit 0,9 pCt. Zucker also im 
ganzen etwa 7 g Zucker entleert. Der Acetongehalt war 0,014 g. Ausserdem waren 
im Harn Spuren von Eiweiss. 

Schon am nächsten Tage nahm die Schwäche der Patientin immer mehr zu und 
ü-otz aller Excitantien erfolgte in der darauf folgenden Nacht am 9. December 1893 
der Tod. 

Der postmortal aus der Blase genommene Urin enthielt 0,8 pCt. Zucker und 
13 mg Aceton auf den Liter berechnet. 

Bei der Autopsie wurden gefunden (nach Dr. Pielicke): 
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Hochgradige Abmagerung. 

Beide Lungen leicht mit der Brustwand verwachsen. Linke Lunge besteht 
aus 3 Lappen (2 vorn, 1 hinten unten). Oberlappen enthält mehrere eitrige Höhlen 
sowie käsige Heerde. Der untere Theil des Oberlappens, sowie der Mittellappen sind 
luftleer, von grauschwärzlicher Färbung auf dem Durchschnitt. Unterlappen luft¬ 
haltig. 

Rechte Lunge. Im Oberlappen grosse Caverne und verschieden grosse käsige 
Infiltrationen. Unterlappen lufthaltig, von Infiltrationen frei. 

Herz etwas grösser als die Faust der Todten. Beide Ventrikel schlaff, enthalten 
reichlich Blutgerinnsel. Die Valvula mitralis nur für einen Finger durchgängig, ent¬ 
hält keine verrucöse Wucherungen. Aortenklappen am Nodulus Arantii etwas verdickt. 
Herzfleisch roth, Aorta enthält zahlreiche fleckige Stellen. 

Milz auf das doppelte vergrössert, derb. 

Nieren. Oberfläche enthält zahlreiche Einziehungen (Narben), ferner zahl¬ 
reiche, weisse, etwa stecknadelkopfgrosse Herde. Marksubstanz fast vollständig ge¬ 
schwunden. Pyramiden klein. Nierenbecken und Nierenkelche stark erweitert. Das 
rechte Nierenbecken enthält einen Theelöffel Eiter, linke Niere gewährt dasselbe Bild, 
jedoch sind die Erscheinungen alle geringer als an der rechten Niere. 

Blase enthält etwa 300 ccm trüben Urin, sonst nichts Bemerkenswerthes. 

Leber etwas vergrössert, braunroth. 

Pankreas wiegt 93 g, zeigt, wenigstens bei der makroskopischen Be¬ 
trachtung, keine pathologischen Besonderheiten. 

Magen sanduhrförmig, in der Mitte Einschnürung, oben und unten von der 
Einschnürungsstelle ist eine starke Erweiterung. An der engen Stelle ist eine etwa 
fünfmarkstückgrosse Geschwürsnarbe mit glatter Grundfläche. Nach aussen hin ist 
dieser fest mit der Leber verwachsen. 

Uterus stark vergrössert, steht mit dem Muttermund in der Vulva. Am 
Fundus ist er mit Dünn- und Dickdarm mit festen Schwielen verwachsen. 

Am Hirn ist keine pathologische Veränderung nachweisbar. 

Bemerkenswerth, wenn auch schon häufiger beobachtet, an dem vor¬ 
liegenden Falle ist das ausserordentlich schleichende Einsetzen der Krank¬ 
heit (vergl. Pat. Kn., Vers. 4), von der Pat. gar keine Ahnung hat. Der 
Diabetes stellt sich hier allerdings zuerst in einer sehr leichten Form dar, 
indem auch bei einer Zufuhr von 300 g Kohlehydraten, also bei starker 
Ueberschweramung des Organismus mit diesem Nahrungsstoff, nur etwa 
ein Zehntel davon als Zucker unzersetzt ausgeschieden werden. Bei einer 
Ernährung mit 180 g C-Hydraten erscheint sogar nur der zwanzigste 
Theil als Zucker. 

Auch als Pat. sich ausserhalb des Krankenhauses nur mässig streng 
hielt, scheint die Assimilation der Kohlehydrate sich nicht bedeutend 
verschlechtert zu haben. Darauf weisen die Angaben der Patientin hin 
und ferner die Thatsache, dass sie sich immerhin 2 Jahre leidlich bei 
Kräften hielt. Wäre der grösste Theil der Kohlehydrate unverbrannt als 
Zucker ausgeschieden worden, so wäre binnen wenigen Monaten der 
Kräfteverfall ein rapider gewesen. 

Bei der letzten Untersuchung 1 Tag vor dem Tode war die Zucker¬ 
ausscheidung bei einer Aufnahme von 30 g C-Hydraten nur 7 g. Aller- 
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dings kann in den letzten Lebenstagen in Folge der unzureichenden Er¬ 
nährung und der damit verbundenen Inanition sich die Assimilation ge¬ 
bessert haben. 

Die Acetonurie blieb auch immer gering, sie erhob sich nie über 
das bei gesunden Menschen verkommende Maass sowohl in der Zeit des 
ersten Krankenhausaufenthaltes als auch in der letzten Lebenszeit. 

Versuch i6. 

Kr., ein 46 Jahre alter Gastwirth, giebt an, hereditär in Bezug auf Diabetes, 
Psychosen oder Lungenkrankheiten nicht belastet zu sein. Er selbst war im Allge¬ 
meinen immer gesund und kräftig. Vor etwa 20 Jahren, 1875 und 1878, hatte er je¬ 
doch Gelenkrheumatismus, 1882 2mal die Kopfrose, 1891 einen Beinbruch. Er giebt 
an, in seinem Beruf als Gastwirth viel getrunken zu haben und zwar besonders viel 
Bier und Branntwein (täglich wohl Vs Liter Cognac). 

1887 traten Kreuz- und Rückenschmerzen auf. Nachdem er mehrere Monate 
hindurch die verschiedensten Heilmittel versucht hatte, wurde sein Urin untersucht 
und ein 3\'2proc. Gehalt an Zucker festgestellt. Besonderen Hunger oder Durst will er 
nie verspürt haben. (Es trat dies jedoch wohl deshalb nicht hervor, weilPat. als Potator 
täglich 3—5 1 Flüssigkeit zu sich nahm.) Als seine Erkrankung erkannt war, wurde ihm 
eine massig strenge Diät verordnet. Seine Beschwerden schwanden hierauf, jedoch 
soll er immer annähernd 2—3 pCt. Zucker gehabt haben. Bier will er hierauf nicht 
mehr, jedoch täglich 1—2 Flaschen Wein nebst Cognac getrunken haben. Einmal 
war er auch in Karlsbad. 

Winter 1893/94 trat ein starker Husten auf, der in geringerem Maasse sich 
schon Frühjahr 1893 gezeigt hatte. Zugleich nahm er an Kräften ab. 

Seit diesem Winter soll auch der Zuckergehalt im Urin verschwunden sein, 
nachdem er die letzten Jahre geringer geworden war. 

Wegen seiner Brustbeschwerden wurde Kr. Juli 1894 im Krankenhause Moabit 
aufgenommen. 

Status: Mässig kräftig gebauter Mann, von mittlerem Ernährungszustand. 
Schwache Musculatur. Kein Fieber. Brustkorb gut gebaut. Respiration auf beiden 
Seiten gleich. 

Percutorisch ist H R. 0. der Schall gegen L. etwas gedampft bis zum Angulus 
Scapulae herunter und ebenso V. R. 0. besonders in den beiden Schlüsselbeingruben. 
Pectoralfremitus auf beiden Seiten gleich. Auscultatorisch hört man über beiden 
Spitzen verschärftes Athmen und spärliche feuchte Rasseln, besonders R.O. sind die¬ 
selben häufiger. R. U. hört man feuchte Rasseln gemischt mit trockenen. 

Sputum reichlich, schleimig eitrig, enthält zahlreiche Tuberkelbacillen. 

An den übrigen Organen ist nichts Pathologisches nachweisbar. Patellarreilex 
ist abgeschwächt. Geringes Zittern an den Fingern sowie der Zunge vorhanden. 

Während des Gmonatlichen Krankenhausaufenthaltes ändert sich sein Befinden 
nur wenig. ImSommer tritt zwar vorübergehend eineBesserung ein, die aber im Herist 
wieder einer Verschlimmerung Platz macht. Dec. 94 verliess er das Krankenhaus. 

In Bezug auf die Zuckerausscheidung lässt sich Folgendes fest¬ 
stellen: 

September 94 wird bei einer Ernährung mit 94 g Eiweiss, HO g 
Fett und 330 g C-Hydraten kein Zucker ausgeschieden. Die tägliche 
Hammenge schwankt zwischen 1400 und 2600 ccm. Auch kein Eiweiss 
iio Urin. 
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In den ersten Jaliren seiner Erkrankung hat nach einer ungefähren 
(nachträglich von mir ausgeführten) Berechnung bei einer Kohlehydrat¬ 
zufuhr von mindestens 150 g die tägliche Harnausscheidung etwa 3 Liter 
mit 2—3 pCt. Zucker betragen. Es wurde also etwa der dritte Theil der 
genossenen Kohlehydrate als Zucker entleert. Der Patient hätte also 
trotz einer Tagesausscheidung von 50 g Zucker zu der leichten Fonn 
des Diabetes gehört. 

Pat. erhält nun eine kohlehydratreiche Kost, täglich bisweilen 460 g 
(darunter etwa 30 g Traubenzucker und 30 g Rohrzucker). Trotzdem 
wird auch jetzt noch kein Zucker ausgeschieden. Nur nach einer kohle¬ 
hydratreichen Mahlzeit (etwa 80 g Stärke^ gelingt es, etwa 0,1 pCt. 
Zucker mittels der Ny lau der'sehen, Trommer'sehen und Gährungs- 
probe nachzuweisen. 

Als Pat. jedoch einmal 50 g Traubenzucker zum Frühstück auf 
einmal geniesst, wird in den nächsten 4 Stunden 390 ccm Urin mit 
0,8 pCt. Zucker, also im Ganzen 3 g ausgeschieden. 

Die.se Thatsache, dass 50 g Traubenzucker nicht völlig ver¬ 
brannt werden, beweist, dass eigentlich eine vollständige Heilung nicht 
vorlag. Jedenfalls ist hier aber eine Besserung in der Verwerthung 
der Kohlehydrate eingetreten, wie sic wohl selten beobachtet wird. 
Wann dieser Zeitpunkt eingetreten ist, lässt sich nicht mit Sicherheit 
festst eilen. Die Angaben des Patienten weisen darauf, dass erst dann 
kein Zucker mehr im Ham gefunden wurde, als die Lungentuberculose 
schon deutliche Symptome machte. Einen heilenden Einfluss von Seiten 
der Phthise anzunehmen, ist man wohl deshalb nicht berechtigt, weil 
erfahrungsgemäss durch die Entwicklung dieser Krankheit die meisten 
Fälle von Diabetes nicht günstig beeinflusst werden. 

Besondere Beachtung verdient noch, dass diese Bessemng bei einem 
Manne eintrat, welcher zugestandenermaassen ein Säufer war. Diese Er- 
fahmng spricht gegen die von Strümpell aufgestellte Hypothese, dass 
der Alkoholismus möglichenveise in der Aetiologie des Diabetes eine 
Rolle spielt. 

Wir müssen also die Ursache der auffallenden Besserung in einer 
besonderen individuellen Disposition oder in uns unbekannten äusseren 
Verhältnissen suchen. 

Was die Acetonurie angeht, so betrug die Tagesmenge 11—24 mg 
hielt sich aber innerhalb der unter physiologischen Verhältnissen be¬ 
obachteten Werthe. 

Aus den letzten Beobachtungen geht hervor: 

Die Glycosuric bez. die Functionsstömng, welche sich in der Aus¬ 
scheidung von Zucker äussert, wird im Allgemeinen durch fieberhafte 
Processe, insbesondere die Entwicklung der Tuberculose nicht beeinflusst. 
Die zu Tage tretenden Aenderungen sind in Wahrheit nur dadurch be- 
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dingt, dass infolge des fieberhaften Processes die Nahrungsaufnahme 
wesentlich geändert wurde. Sie kann sogar trotz des Fortschreitens der 
Lungenerkrankung äussorst geringfügig bleiben bez. sich ausgleichen (Fall 
Kr., Vers. 16). 

Die Acetonausscheidung zeigte in ihrem Verlauf das gleiche Bild 
wie die Curve der Zuckerausfuhr. Bei Pat. S. sank die Menge des 
Acetons im Ham bei reichlicher Kohlehydratzufuhr nicht so rasch, wie 
wir es bisher gesehen haben. (Vergl. auch Fall Kl.) Dies stimmt da¬ 
mit überein, dass dieser Fall, auch was die Zuckerausscheidung angeht, 
der schweren Form des Diabetes nicht mehr fernsteht. Mit der fieber¬ 
haften Erkrankung hat dieses Verhalten der Acetonurie nichts zu thun, 
wie auch aus der S. 242 gegebenen Zusammenstellung deutlich her¬ 
vorgeht. 

Im Anschluss an die eben geschilderten Fälle wollte ich noch 
Mittheilung über eine etwa 30jährige Kranke machen, welche an einer 
hochgradigen Magenerweiterung und einer leichten Form der Zuckerharn¬ 
ruhr litt. Der Magen reichte weit über den Nabel. Durch eine sorg¬ 
fältig ausgewählte Diät, häufige Massage sowohl, wie wiederholte Aus¬ 
spülungen wurde der Zustand erträglich gestaltet. 

Die Ernährung schwankte zwischen 60—80 g Eiweiss, 170—220g Kohlehydraten 
und 50—80 g Fett. 

Die Urinausscheidung betrug 1300—1600 ccm. Der Zuckergehalt 0,2—0,3 pCt.; 
es standen also einerAufnahme von etwa 200 g Kohlehydraten eine Ausscheidung von 
4 g Zucker gegenüber. 

Die Acetonausscheidung betrug täglich 0,017, 0,019, 0,024 und 0,014 g. 

Trotzdem unzweifelhaft reichlich Gelegenheit zu Gährungen im 
.Magendarracanal war, zeigte die Acetonausscheidung doch keine Ab¬ 
weichungen von den bisher bei Gesunden gefundenen Werthen. 

Beobachtungen über Diabetes der schwereren Art. 

ln der folgenden Gruppe möchte ich auf die schweren Fälle von 
Diabetes eingehen, d. h. nach der jetzt üblichen Eintheilung auf diejenige 
Form der Erkrankung, bei welchen annähernd die gesammte Menge der 
Kohlehydrate, welche genossen wird, im Urin erscheint, und auch aus 
Eiweiss Zucker gebildet wird. Complicationen lagen nicht vor. 

Versuch 17. 

Kn., ein 30 alter Schlosser, giebt an, über Krankheiten in seiner Familie 
nichts Sicheres zu wissen; doch soll Diabetes noch nicht vorgekommen sein. Er 
selbst war im Allgemeinen immer gesund, nur soll er in seinem 10. Jahre eine Er¬ 
kältung durchgemacht haben. Damals war er über 6 Monate sehr schwach. Näheres 
weiss er nicht anzugeben. Im Jahre 1884 oder 1885 fühlte er auf einmal grosse 
Schwäche und Missstimmung. Er konnte seiner Beschäftigung nur mit Mühe nach- 
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gehen. Bisweilen hatte er auch Nachts Angstanfalle. In leichter Form wiederholten 
sich diese Zustände noch einige Mal 1889. 

Nachdem diese Beschwerden schon geschwunden waren, stellten sich etwa im 
November 90 starke Kopfschmerzen ein, die aber nach einigen Tagen verschwin¬ 
den und nicht mehr wiederkehrten. Zugleich fühlte er einen starken Hunger und 
Durst und musste dementsprechend viel Urin lassen. Sein Zustand wurde sofort als 
Diabetes erkannt und die entsprechende Lebensweise verordnet. Seit der Zeit war er 
abwechselnd in verschiedenen Krankenhäusern. Den 1. Juli 1892 wurde er im 
Krankenhause Moabit aufgeuommen. 

Status. Schlank gebauter, ziemlich grosser junger Mann, von 56 kg Körper¬ 
gewicht. Massiger Fmährungszustand. Brustkorb etwas lang und schmal. Tempe¬ 
ratur normal. 

Herzdämpfung normal. Herztöne rein. 

Lungen. Grenzen überall normal, nur h. r. o. an den Lungenspitzen etwas 
rauhes Athmen. Percussionsschall hier wie über allen anderen Lungenpartien sonor. 
Pat. hustet jetzt nicht und erinnert sich auch nicht, je gehustet oder Brustbeschwerden 
gehabt zu haben. Auch hatte er nie Nachtschweisse. 

An den übrigen Organen sind keine pathologischen Veränderungen nachweisbar. 
Nur ist der Patellarreflex aufgehoben. 

An den Augen ist nur eine geringe Kurzsichtigkeit hervorzuheben. 

Während des Krankenhausaufenthaltes ändert sieh sein Zustand nur w’enig. 
Pat. klagt nur zeitweise über Schwäche und Kopfschmerzen. (Doch macht dies nur 
den Eindruck, als ob Pat., der erkannt hat, dass er sich ausserhalb eines Kranken¬ 
hauses in keiner Weise erhalten kann, Gründe sucht, um sein Hierbleiben zu recht- 
fertigen.) 

Nach etwa 8 wöchentlichem Aufenthalt Anfang September 92 wird er bei der 
Räumung des Krankenhauses nach einer anderen Berliner Anstalt verlegt. 

In Bezug auf die Glycosurie und Acetonurie werden folgende Beobachtungen 
gemacht. 

Nachdem er mehrere Tage gemischte Diät erhalten hatte, war 




Nahrung 

Uriiunengo 

N-Gehalt 

Zucker 

Aceton 

am 

i 7. Juli 120—140 g Eiweiss, 170 

ccm 

S 

g 

g 



bis 180 g Eett, 230 bis 







280 g Kohlehydrate 

5040 

19,81 

321,8 

0,124 


8. 

77 4o. 

4000 

22,64 

274,2 

0,096 


Es 

wurde jetzt der Kohlehydratgehalt 

. der Nahrung beträchtlich herabgesetzt: 

9. 

Juli 

156g Eiweiss, 190g Fett, 







140 g C-Hydrate 

2840 

24,81 

171,4 

0,098 

10. 

» 

do. 

3280 

25,44 

151,2 

0,096 

11. 


do. 

3300 

24,01 

148,2 

0,108 

12. 

r 

do. 

3060 

23,86 

142,3 

0,099 

13. 

l'l 

do. 

2940 

25,01 

126,4 

0,104 

14. 

71 

do. 

2900 

25,59 

127,6 

0,110 


Vom 22. Juli an wurde ausschliesslich Fleischdiät verordnet. 





Nahrung 

Urinmenge 

N-Gehalt 

Zucker 

Aceton 

22. 

Juli. 

178 g Eiweiss, 195 g Fett 

2720 ccm 

27,01 g 

35,4 g 

0,282 g 

23. 

77 

do. 

2700 „ 

23,49 „ 

29, / ,, 

0,394 „ 

24. 

77 

do. 

3160 „ 

26,98 „ 

37,9 „ 

0,643 „ 

25. 

77 

do. 

2120 „ 

28,81 „ 

38,1 „ 

0,589 „ 

26. 

77 

do, 

2300 „ 

26,71 „ 

43,2 „ 

0,523 „ 
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Nahrung 

Urinmenge 

N-Gehalt 

Zucker 

Aceton 

■27. Juli 

60 g C-Hydrate zugesetzt 

2180 ccm 

25,02 g 

69,7 g 

0,521 g 

28. „ 

do. 

2600 „ 

27,84 „ 

75,4 „ 

0,488 „ 

29. „ 

do. 

2620 „ 

26,04 „ 

83,84 „ 

0,493 „ 

30. „ 

90 g C-Hydrate 

2500 „ 

25,84,, 

102,5 „ 

0,408 „ 

31. „ 

do. 

2560 „ 

24,41 „ 

102,4 „ 

0,364 „ 

1.August 

126 g C-Hydrate 

2040 „ 

24,98 „ 

132,3 „ 

0,423 „ 

2. „ 

do. 

3220 

23,% „ 

128,4 „ 

0,434 „ 

3. „ 

do. 

2960 „ 

25,23 „ 

121,2 „ 

0,421 „ 


In den nächsten 4 Wochen wurden bei einer Ernährung mit 160—190 g Eiweiss, 
80—110 g C-Hydrate und 170—190 g Fett fortdauernd etwa 3 Liter Urin mit 3,2 bis 
4,1 pCt., also etwa 100—120 g Zucker ausgeschieden. Die Acetonausfuhr verringerte 
sich deutlich, sie betrug an den letzten beiden Tagen bei der Entlassung nur 0,196, 
bezw. 0,181 g. 

Versuch i8, 

Ws., ein 36 Jahre alter Arbeiter, giebt an, über Krankheiten in seinerF amilie 
nichts Genaueres aussagen zu können. Er selbst war früher immer gesund. 

November 1891 erkrankte er an Influenza. Er hatte starken Husten, Hals- 
schmerzen und Kopfweh, auch häufiges Schwindelgefühl. Diese Beschwerden hielten 
etwa 5 Wochen an und brachten ihn sehr herunter. Er wurde zuerst zu Hause be¬ 
handelt, als die Schwäche aber immer mehr zunahm, Hess er sich Januar 92 in ein 
Berliner Krankenhaus aufnehmen. Unmittelbar vorher, etwa December 91, gerade als 
sich seine Brustbeschwerden besserten, will er zuerst vermehrten Durst und reichliche 
ürinentleerung bemerkt haben. Bei seiner Aufnahme in das Krankenhaus wurde ihm 
vom Arzt sofort mitgetheilt, dass er an der Zuckerkrankheit leide und eine entspre¬ 
chende Diät befolgen müsse. Während des Krankenhausaufenthaltes besserten sich 
auf eine vorwiegend animale Kost auch rasch seine Beschwerden. Nach etwa 2monat- 
lichem Aufenthalte wurde er März 92 entlassen. Er versuchte sich eine leichte Be¬ 
schäftigung zu verschaffen. Obgleich ihm dies gelang, fühlte er doch, dass seine 
Kräfte nachliessen, so dass er schon im Juli 92 genöthigt war, das Krankenhaus 
Moabit aufzusuchen. 

Status. Schlanker magerer junger Mann von 50 kg Körpergewicht. Blässe 
der Haut und Schleimhäute. Massig entwickelte Musculatur. Atherom der Körper¬ 
arterien, Radialis sowie fühlbaren Gesichtsarterien verlaufen geschlängelt. 

Thorax lang gestreckt. Percutorisch keine Anomalien nachweisbar. Nur bei der 
Auscultation hört man L. H. 0. einige spärliche Rasseln, aber nur nach Hustenstössen. 
Pat. giebt an, seit seiner Genesung von der Influenza nicht mehr zu husten, auch nie 
Nachtschweisse gehabt zu haben. Temperatur Abends immer unter 37,0. 

Herzdämpfung normal, Herztöne rein. An den übrigen Organen nichts Patho¬ 
logisches, nur der Patellarreflex ist aufgehoben. 

Das Sehvermögen ist normal, jedoch kann Pat. seit dem Beginn seiner Krank¬ 
heit nur undeutlich in die Nähe sehen, er bedarf hierzu eines Convexglases (Accomo- 
dationsparese). — Pat. blieb aus äusseren Gründen nur etwa 8Tage im Krankenhausc. 

Die Untersuchung des Urins ergab 


Zeit 

Nahrung 

Urinmenge 

N-Gehalt 

Zucker 

Aceton 

30. Juli 

140—170gEiweiss, 160190g 
Fett, 260—320 g C-Hydrate 

5420 ccm 

23,81 g 

290,4 g 

0,342 g 

31. „ 

do. 

5320 „ 

22,94 „ 

294,3 „ 

0,308 „ 

1. Äug. 

do. 

6900 „ 

26,23 „ 

359,2 „ 

0,402 „ 

2- u 

do. 

6140 „ 

24,64,, 

312,4 „ 

0,337 „ 
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Bei Pat. Ws. und Kn. ist der Verlauf der Erkrankung ein schwerer. 
Complicationen liegen nicht vor, aber der Kräftezustand ist doch so ge¬ 
sunken, dass die Patienten sich ausserhalb des Krankenhauses nicht mehr 
erhalten konnten. Dies ist erklärlich, denn fast säramtliche Kohle¬ 
hydrate werden als Zucker ausgeschieden und ausserdem wird auch noch 
aus Eiweiss Zucker, 30—40 g, gebildet. Auch wird die Assimilitäts- 
fähigkeit des Organismus für Kohlehydrate durch die allerdings nur kurze 
Zeit andauernde Beschränkung auf animale Nahrung nicht gebessert. 
Bei derartigen Patienten sind erfahrungsgemäss die Kräfte so verringert, 
dass sie zu jeder Berufsthätigkeit, welche Körperarbeit in Anspruch 
nimmt, untauglich werden. 

Die Acetonausscheidung betrug bei Kn. bei reichlicher C-Hydratkost 
ebenso wie bei Verabreichung von nur 60 g C-Hydraten am Tage nur 
etwa 0,1 g, steigt bei ausschliesslicher Eiweiss- und Fettdiät dann schon 
am 5. Tage auf 0,6 und vermindert sich nach Zusatz von 60—120 g 
C-Hydraten nur auf 0,4. Erst nach ctw'a 4 Wochen beträgt die Aceton¬ 
ausscheidung 0,2 g. 

Die Acetonurie ist also rascher angestiegen und hat lang¬ 
samer abgenommen, als man unter gleichen Verhältnissen bei 
gesunden, oder an den leichten Formen von Diabetes leidenden 
Personen beobachtet. Die gleiche Beobachtung, jedoch noch nicht 
in so ausgeprägtem Maasse, haben wir bei Pat. So., Kl. und Ma. schon 
gemacht. 

Bei Ws. betrug schliesslich die Acetonausscheidung im Ham 0,3 
bis 0,4 g täglich, wobei zu beobachten ist, dass Pat. Monate lang keine 
strenge Diät gehalten hat. 

Von den klinischen Symptomen verdient vielleicht noch Beachtung, 
dass Pat. Kn. vor Ausbruch der diabetischen Symptome vielfach über 
Angstzustände klagte. Nachdem die Zuckerhaniruhr unverkennbar bei 
ihm zu Tage getreten war, verschwanden diese Beschwerden, wie auch 
die Kopfschmerzen, welche den Patienten zuerst sehr belästigt hatten. 
Ein Alterairen zwischen Diabetes und Psychosen findet man wohl sehr 
häufig, wenn es sich um hereditäre Verhältnisse handelt. Dass die Zucker¬ 
krankheit unmittelbar mit psychischen Affectionen bei demselben Indi¬ 
viduum wechselt, kommt jedenfalls seltener vor. 


Diabetes der schweren Form complieirt durch Lungen- 

tuberculose. 

Die folgenden Fälle waren dadurch besonders bemerkenswerth, 
dass sie ausser an der schweren Form des Diabetes auch an Lun- 
gentuberculose litten. Die Beobachtungen erstreckten sich über län¬ 
gere Zeit. 
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Versuch 19. 

S., ein 36 Jahre alter Maurer, giebt an, dass die Eltern an ihm unbekannter 
Krankheit gestorben seien, lieber Krankheiten in seiner Familie weiss er nichts 
Sicheres anzugeben. Er selbst war immer gesund und arbeitsfähig. November 1889 
merkte er zuerst eine allmälig immer zunehmende Schwäche, obgleich seine Esslust 
und sein Durst sehr gesteigert waren. Auch erinnert er sich deutlich reichlich Urin, 
Nachts 3—4 mal, gelassen zu haben. Er wurde bis Frühjahr 1890 nicht ärztlich be¬ 
handelt und kam in dieser Zeit ausserordentlich von Kräften. Erst nach Y 2 
Mai 1890 trat er in ein Krankenhaus, wo sein Leiden als Diabetes diagnosticirt wurde. 
Nachdem sich sein Zustand ausserordentlich gebessert hatte, vermochte er nach 7 Mo¬ 
naten wieder zu arbeiten. Sein Zustand verschlimmerte sich aber hierauf sofort, so 
dass er von Winter 189(y91 ununterbrochen verschiedene Krankenhäuser aufsuchte. 
Seit Sommer 1890 begann er auch zu husten, ebenso traten Nachtschweisse auf. Da¬ 
bei fühlte er Schmerzen 1. 0 . in der Brust. Im Laufe der letzten beiden Jahre hat 
er über 30 Pfund verloren. März 1891 wurde er im Krankenhause Moabit aufge- 
nommen, nachdem er unmittelbar vorher ein anderes Krankenhaus verlassen hatte. 

Status. Bei der Aufnahme macht Pat. einen hochgradig elenden Eindruck. 
Er giebt an, von der geringen Anstrengung (Pat. war nur wenige Stunden gefahren 
und kaum 500 Schritte gegangen) aufs Aeusserste erschöpft zu sein. Er muss in das 
Bett getragen werden. Sein Aussehen ist sehr blass. Puls klein, leicht unterdrück¬ 
bar, 140—150 in der Minute. Auf energische Excitantien, Glühwein, starken Kaffee 
erholt er sich allmälig. Die nächsten Tage fühlt Pat. sich aber noch so schwach, 
dass er das Bett nicht verlassen kann. 

Etwa eine Woche nach seiner Aufnahme ergab die Untersuchung folgenden 
Befund: 

Ziemlich kräftig gebauter Mann mit mittelguter Musculatur, aber geringem 
Panniculus adiposus. Von 48—49 kg Körpergewicht. Kein Fieber. Die geringen 
Oedeme, die zuerst bestanden, sind geschwunden. 

Brust gut gewölbt. Der Percussionsschall ist auf beiden Spitzen verkürzt. Die 
Lungengrenzen zeigen nach oben hin nicht die normale Figur. L. v. 0 . besteht eine 
Dämpfung bis in den II. Intercostalraum; auch h.l.o. ist der Schall gegen r. verkürzt, 
mit leicht tympanitischem Beiklang. Nach unten sind die Lungengrenzen normal. 
Auscultatorisch hört man über beiden Spitzen mässig zahlreiche kleinblasige Rasseln, 
1. in der Infraclaviculargrube sind die Rasselgeräusche am zahlreichsten und auch 
klingend. Bei Oeffnen und Schliessen des Mundes besteht Schallwechsel. Husten 
mässig stark. Auswuirf reichlich, meist schleimig eitrig mit reichlich münzenförmigen 
Ballen. Tuberkelbacillen sind immer in grosser Menge vorhanden. 

An den übrigen Organen sind keine Anomalien nachweisbar. Leibschmerzen 
haben nie bestanden ebenso wenig Durchfälle. Sehvermögen normal. 

Patellarreflex ist aufgehoben, es bestehen keine Sensibilitäts- oder motorische 
Storungen. (Pat. will auch nie an Reissen in den Extremitäten gelitten haben.) 

Naturgemäss wird bei dem Patienten der Hauptworth auf eine Ueberernährung 
gelegt. Dies gelingt nur theilweise. Pat. nimmt zwar recht bedeutende Mengen von 
Nahrung zu sich, jedoch nicht soviel, um bei der hohen Zuckerausscheidung noch 
einen Ansatz von Körpersubstanz zu erreichen. Sein Körpergewicht schwankt die 
ersten 3—4 Monate immer zwischen dem Anfangsgewicht von 48 und 50 kg. Das 
Allgemeinbefinden bessert sich allerdings beträchtlich. Nach etwa 4—5monatlichem 
Aufenthalt im August oder September ändert sich dies jedoch nach der ungünstigen 
Seite. Die Esslust ist nicht mehr so rege, das Körpergewicht sinkt. Gleichzeitig 
tritt bisweilen Fieber auf, in der Weise, dass einigeTage lang die Abendtemperaturen 
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über 38,5 ansteigen. Auch der Husten wird stärker. October 1891 treten noch Durch¬ 
fälle auf, die im Verein mit starken Nachtschweissen den Kranken aufs Aeusserste 
schwächen. Das Körpergewicht sank von 48 bis auf 37 kg. Noch einige Monate ge¬ 
lang es, den Kranken zu halten, schliesslich erfolgte am 13. Januar 1892 der Tod. 
Bei der Autopsie wurde folgender Befund erhoben: 

Stark abgemagerte männliche Leiche. 

Herz normal gross. Im Herzbeutel sind etwa 200 ccm klarer bernsteingelber 
Flüssigkeit. An der Vorderwand des r. Ventrikels, sowie an dem Pericard mehrere 
durchscheinende weissliche schleimige Stellen (gelatinöse Entartung). — Herzfleisch 
braunroth. Klappen intact und zart. An dem Gefässsystem keine Besonderheiten. 

Lungen sind in ganzer Ausdehnung mit Brustwand vielfach verwachsen. In 
der Spitze der r. Lunge befindet sich eine über kastaniengrosse Caveme. Mittel¬ 
und Unterlappen fühlen sich sehr derb an, daselbst sind zahlreiche weissliche Herde 
und schieferig indurirte Stellen. L. Lunge am Oberlappen ebenfalls starke Verhär¬ 
tung, körnige Schnittfläche und zahlreiche weisse Herde, allein der Unterlappen 
scheint intact. 

Pleuren sind überall verdickt. 

L. Niere an der Grenze zwischen Binde- und Marksubstanz ein bohnengrosser 
weisser Herd von unregelmässiger Gestalt. An der r. Niere ist das Fett der Nieren¬ 
kapsel gelatinös entartet, sonst nichts Bemerkenswerthes. 

Leber sehr blutreich braunroth. 

Milz von normaler Grösse und BeschaflFenheit. 

Pancreas, Gewicht 94 g, bietet keine Besonderheiten. 

Darm enthält zahlreiche tuberculöse Geschwüre besonders im unteren Theil des 
Dünndarms. 

Am Hirn nichts Pathologisches nachweisbar. 

Ueber den Gang der Glycosurie und Acetonurie wurden folgende Beobachtungen 
gemacht: 

Zeit Nahrung Urinmenge Zuckergehalt Acetonmenge 

26. März 127 g Eiweiss, 170 g Fett, 190 g 

C-Hydrate, 40 g Alkohol 4940 ccm 261 g 0,16 g 

27. „ do. 5340 „ 246,3 „ — 

28. „ do. 4900 „ 269,6 „ 0,18 „ 

Um eine reichliche Nahrungszufuhr bei dem Patienten zu erreichen, mussten 

verhältnissmässig grosse Mengen von Kohlehydraten (200 g) gestattet werden. Erst 
nach etwa 4 wöchentlichem Aufenthalt wurde eine ausschliesslich aus Eiweiss und 
Fett bestehende Kost verabreicht. Aber schon nach 2 Tagen wurde eine Zulage von 
50 g Brot nothwendig. 

Die Ausscheidung des Zuckers und Aceton ist aus folgender Tabelle 
ersichtlich: 



Nahrung 

Urinmenge 

Zucker 

Aceton 

25. April. 

137 g Eiweiss, 190 g Fett, 

30 g Alkohol 

2820 ccm 

110,6 g 

0,2 g 

26. „ 

do. 

3040 „ 

102 „ 

0,28 „ 

27. „ 

30 g C-Hydrate 

3060 „ 

98,4 „ 

0,26 „ 

28. „ 

do. 

2800 „ 

109,6 „ 

0,42 „ 

29. „ 

do. 

2960 „ 

91,2 „ 

— 

30. „ 

do. 

3060 „ 

104,3 „ 

0,46 „ 

1. Mai. 

do. 

.3220 „ 

99,6 „ 
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Nahrung 

Urinmengo 

Zucker 

Aceton 

2. Mai. 

80 g C.Hydrate 

2660 ccm. i) 

89,4 g 

0,42 g 

3. „ 

do. 

3480 „ 

110,6 „ 

— 

4. 

do. 

3680 „ 

106,4 „ 

0,54 ,, 

5. „ 

do. 

2160 ccm. 

71,6 „ 

— 


In den nächsten beiden Monaten betrug bei annähernd gleicher Nahrung die 
Urinmenge 2 ^/ 2 —4 Liter, die Menge des Zuckers annähernd 80—100 g, die Menge des 
Acetons 0,3—0,6 g. 

Anfang August, als Pat. gegen früher wohl gekräfligt erschien, jedoch neuer¬ 
dings wieder starker Husten auftrat, wurde auf seinen Wunsch die Kohlehydratzufuhr 
wieder vermehrt, so dass er annähernd die gleiche Kost erhielt als Ende März. 

Die Untersuchung des Harns ergab jetzt 



Urinmenge 

Stickstoff 

Zucker 

Aceton 

7. August 

3640 emm 

18,42 g 

205,6 g 

7-* 

00 

8. „ 

3300 „ 

17,13 „ 

194,9 „ 

— 

9. „ 

3720 „ 

20,59 „ 

214,1 „ 

0,14 


Im October traten Durchfälle auf, so dass von jetzt an eine genaue Bilanz auf¬ 
zustellen unmöglich war, da erstens sehr viel Urin verloren ging und dann auch 
wechselnde Mengen von Nahrung übrig gelassen w'urden. Die Temperatur betrug 
meist 37—38,5 Auch erhielt Pat. jetzt reichlich Opium, meist 0,2—0,3 g. Es 
wurden täglich etwa 40—70 g Eiweiss, 40—60 g Fett und annähernd 60 g C-Hydrate 
genossen. Die Urinausscheidung betrug selbst an Tagen, an welchen keine Verluste 
von dom Kranken bemerkt wurden, wenig über 1 Liter mit 7—10 g N. Die Menge 
des Zuckers war täglich 4—5 g, die des Acetons etwa 0,1 g. 

Als Patient am 13. Januar 92 starb, wurde noch der bei der Autopsie aus der 
Blase gewonnene Ham im Ganzen 320 ccm mit 0,3 pCt. Zucker untersucht. Auf die 
annähernde Tagesmenge von 1 Liter berechnet, wären hierin enthalten gewesen 
8,41 g N, 3 g Zucker und 0,1 g Aceton. 

Ein ähnliches Bild gewährte Patient Mf. 

Versuch 20. 

Mf., ein 43 Jahre alter Schneider, giebt an, dass die Eltern im hohen Alter 
gestorben seien. Ueber Krankheiten in der Familie weiss er nichts Sicheres auszu¬ 
sagen. Er selbst war immer gesund. 

Weihnachten 1888 merkte er zuerst, dass er sehr schwach wurde.. Auch fing er 
an zu husten. Ferner fiel ihm auf, dass er starken Durst und Hunger hatte. (Genaues, 
ob zuerst der Husten oder die letztgenannten S}Tnptome aufgetreten seien, weiss er 
nicht.) Es trat im Frühjahr 1889 ein Kräftezerfall ein. Nachtschweisse oder Blut¬ 
husten sollen nie aufgetreten sein. Allmälig merkte er auch, dass ihm die Zähne 
locker w'urden. Aerztlich wurde er augenscheinlich nur wegen seines Brustleidens 
behandelt. Juni 1889 trat er ins Krankenhaus Moabit ein, w'o sofort Diabetes fest¬ 
gestellt wurde. 

Status. Massig kräftig gebauter, sehr grosser Mann, der sich gegenwärtig im 
Stadium äusserster Kraftlosigkeit befindet. Hoher Grad von Abmagerung. Musculatur 
schwach. Haut trocken und stark abschilfemd. Kein Fieber. 

Brustkorb lang gestreckt und flach. Herzstoss nach aussen von der Maniillar- 
linie im V. Intercostalraum. Herztöne rein. 

1) An diesen Tagen fanden Verluste von Urin statt. 
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Auf den Lungen ist nur an den Spitzen und in der linken Infraclaviculargrube 
der Percussionsschall etwas gedämpft. Auscultatorisch hört man überall stark ver¬ 
schärftes Exspirationsgeräusch und viele Rhonchi, dagegen wenig feuchte Rasseln. 
Husten und Auswurf nicht stark, am meisten noch Nachts, In dem meist zähschlei- 
inigen Sputum gelingt es nur einmal Tuberkelbacillen in spärlicher Anzahl nachzu¬ 
weisen. 

An den Unterleibsorganen ist nichts Pathologisches nachweisbar. Es bestehen 
keine Durchfälle, auch haben nie Koliken bestanden. — An den sichtbaren Körper¬ 
arterien ist ein massiger Grad von Härte und Schlängelung zu erkennen. 

Patellarreflex ist aufgehoben. — Urin enthält Spuren von Eiweiss und reichlich 
Zucker. Im Sediment ist nichts Pathologisches nachweisbar. 

Während des Krankenhausaufenthaltes bessert sich zuerst zwar anf kurze Zeit 
das Allgemeinbefinden, aber schon nach wenigen Wochen tritt eine Verschlimmerung 
ein. Ende September treten Durchfälle auf und die Esslust des Kranken wird plötz¬ 
lich eine geringere. Ausserdem tritt Fieber auf, allerdings meist nur Abends bis 
38,5. Etwa Mitte September klagt Pat. über starke Seitenstiche in der rechten Brust. 
Man findet h. r. u. eine leichte Dämpfung. Auscultatorisch hört man Bronchial- 
athmen und spärliche klingende Rasseln. Die Probepunction ergiebt eine klare helle 
Flüssigkeit. Auf hydropathische Behandlung, sowie Opium mildem sich die Be¬ 
schwerden. Die Dämpfung bleibt in der Höhe einer Handbreite, aber annähernd 
gleichmässig. Es nehmen aber die Kräfte sehr rasch ab, so dass nach 4monatlichem 
Aufenthalte im Krankenhause am 11. October der Tod erfolgte. 

Bei der Section wurde folgender Befund erhoben. 

Starke Abmagerung. 

In der Bauchhöhle etwa 50 ccm hellgelblicher klarer, in der Brusthöhle 
etwa 1 Liter trüber gelblicher Flüssigkeit, in der Brusthöhle ausserdem viele binde¬ 
gewebige Stränge zwischen Lungen und Brnstwand. 

Linke Lunge. Oberlappen enthält einige wallnussgrosse Herde, Mittellappen 
zeigt nur wenige Herde, mehr eine gleichmässige Infiltration. Rechte Lunge. 
Oberlappen lufthaltig, Mittel- und Unterlappen hat spärliche tuberculöse Herde. 

Herz etwas vergrössert. Herzfieisch brennroth. Coronargefässe stark gefüllt 
und geschlängelt. Klappen schlussfähig und normal. ImHerzbeutel ist keine Flüssigkeit. 

An Aorta mehrere gefleckte Stellen. 

Milz normal gross, nicht verändert. Nieren: Kapsel an einigen Stellen schwer 
abziehbar. Grenzen der Rinden- und Marksubstanz an einigen Stellen etwas vor- 
wischL Leber: Kapsel enthält etwas bindegewebige weissliche Verdickungen. 
Die Lebergefässe sind erweitert. 

Darm weist keine Besonderheiten auf, ebensowenig Magen. 

Hirn. Dura an einigen Stellen durch bindegewebige Verwachsungen verdickt. 
Gefässe stark erweitert, sonst Alles normal. 


Ueber den Gang der Ausscheidung des Zuckers und des Acetens 
geben folgende Zahlen Aufschluss. 


Nahrung 

Urin- 

N-Aus- 

Zucker¬ 

Aceton- 

incnge 

scheidung 

ausscheidung 

ausscheiduug 

27. Juli. 160—170 g Eiweiss, 
IGOgFett, 60gC-Hydrate, 
20 g Alkohol 

2800 g 

22,91 g 

119,4 g 

0,22 g 

28. „ do. 

2940,, 

126,2 ,, 

— 

29. „ do. 

3300,, 

24,08 „ 

132,5 „ 

— 

30. „ do. 

2860,, 


114,8 „ 

0,16 „ 
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Zu bemerken ist hierbei, dass im Anfang Juli, also etwa 3 Wochen vorher, bei 
dem Patienten versucht war, die Kohlehydrate vollständig in der Ernährung für einige 
Tage wegzulassen. Da dies aber dem Patienten nicht gut bekam, wurde der Versuch 
schon nach 3 Tagen aufgegeben. 

Etwa 5 Wochen später ergab die Untersuchung folgende Resultate: 


Nahrung 

Urin¬ 

N-Aus¬ 

Zucker- 

Aceton¬ 

menge 

scheidung 

ausscheidung 

ausscheidung 

4. Sept. 110—114 g Eiweiss, 
170 g Fett, 

120 g C-Hydrate 

2340 g 

16,21 g 

89,4 g 

0,24 g 

5. ,, do. 

2080,, 

— 

81,2 „ 

— 

6. ,, do- 

2100 „ 

— 

91,6 „ 

0,28 „ 

7. „ do. 

1980,, 

15,98 „ 

80,0,, 



In den folgenden Wochen nahm die Esslust immer mehr ab. Diarrhöen, wenn 
auch nur in mässigem Grade, etwa 1—3 Mal täglich, beeinträchtigten die Ernährung 
ausserordentlich. Jetzt ergab die Untersuchung: 


Nahrung 

Urin- 

mengo 

N-Aiis- 

scheidung 

Zucker¬ 

menge 

Aceton¬ 

menge 

3.0ct. Wechselnd meist60—80 g 
Eiweis, 60—90 g Fett und 
60—130 g C-Hydrate 

etwa 430ccm 1) 

9,29 g 


0,080 g 

4. ,, do. 

520 „ 

— 

— 

0,080 „ 

5. ,, do. 

410 „ 

— 

— 

— 

11. „ do. 

170 „2) 

11,28 „ 

— 

0,080 „ 


Fassen wir die Ergebnisse beider Versuche zusammen, so ist zu 
bemerken. 

Klinisch stellen sich beide Fälle als ausserordentlich schwere Er¬ 
krankungsformen dar. Der ungünstige Verlauf ist jedenfalls dadurch 
erheblich beschleunigt worden, dass bei beiden Kranken annähernd ein 
halbes Jahr verging, ehe die Krankheit erkannt und die entsprechende 
Lebensweise verordnet wurde. Dass dieser Umstand, d. h. eine Ernäh¬ 
rung vorzugsweise mit Vegetabilien, bisweilen schon genügt, eine anfangs 
leichte Erkrankung später in eine schwere überzuführen, gilt wohl als 
bekannt. Andererseits ist daran festzuhalten, dass bei leichten Fällen 
auch bisweilen trotz aller möglichen diätetischen Sünden die Krankheit 
ihren günstigen Verlauf beibehält. Allerdings bilden diese letzteren Fälle 
die Ausnahme. 

In Bezug auf die Glycosurie ist ebenfalls bei Mf. sowohl, wie bei 
Sn. die schwerste Form der Erkrankung ausgeprägt. Denn es wird nicht 
nur die gesammte Kohlehydratmenge der Pat. als Zucker ausgeschieden. 


1) Geringe Mengen, etwa 100—200 ccm, gehen meist täglich verloren. 

2) Dieser Urin wurde bei der Section aus der Blase entnommen, die obigen 
Werthe wurden auf eine Tagesmenge von 600 ccm berechnet. 

ZeiiMbr. r. klln. u«dlclii. 31. Bd. H. 3 ii. 4. 17 
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sondern ausserdem wird noch aus Eiweiss Zucker gebildet. Im weiteren 
Verlauf der Behandlung bessert sich diese Functionsstörung allmälig und 
zwar fällt bei Sn. diese Veränderung zuerst mit der günstigen Wendung im 
Allgemeinbefinden zusammen. Dieses parallele Verhalten ist jedoch 
nicht andauernd; vielmehr verbrennt der Körper die eingeführ¬ 
ten Kohlehydrate in immer höherem Maasse, während der Kräfte¬ 
zustand durch die Weiterentwickelung der Tuberculose immer 
weiter sinkt. Vor dem Tode scheint die Glycosurie sogar am 
geringsten. Dies ist jedoch nicht in der Weise zu erklären, wie im¬ 
mer wieder zu betonen ist, als ob diese Functionsstörung plötzlich wie¬ 
der verschwinde. Vielmehr ist zu bedenken, dass in den letzten Wochen 
die Pat. sehr wenig Nahrung zu sich nahmen. Inanition sowohl wie Diarrhöen 
bewirken aber schon bei allen Diabetikern eine geringere Zuckerausfuhr. 
Ausserdem bekamen beide Patienten vielfach Opium, Codein, Morphium 
u. s. w., also Arzneien, welche häufig auch die Zuckerausscheidung herab¬ 
setzen. Es kann zugegeben werden, dass unter dem Einfluss dieser 
Factoren die schon vorher sich entwickelnde Besserung vielleicht in den 
letzten Lebenstagen etwas rascher vorgeschritten ist, jedenfalls handelt cs 
sich aber in Bezug auf den Ausgleich in der Verwerthung der Kohle¬ 
hydrate für den Organismus nicht um einen plötzlich eintretenden 
Process. 

Der Gang der Acetonurie weist bei den 4 letzten Kranken von 
den zuerst beschriebenen Krankheitsfällen eine Verschiedenheit auf. 
Die Acetonurie war eine bedeutendere, als bei jenen leichten Fällen 
von Diabetes. Während bei jenen ebenso wie bei Gesunden nur etwa 
10—30 mg, aUerhöchstens 30—100 mg Aceton innerhalb 24 Stunden 
ausgeschieden wurden, betrug dieser Werth bei Sn. zuerst 160—180 mg 
und stieg dann bei Weglassung bezw. Verminderung der Kohlehydrat¬ 
zufuhr von 190 auf 30 g sehr rasch vön 180 auf 500—600 mg Aceton. 
Auch als 80 g C-Hydrate in der täglichen Nahrung enthalten waren, 
änderte sich dies in den ersten Wochen nur wenig. Erst allmälig geht 
die Menge des Acetons wieder auf ungefähr 200 mg zurück. 

Bei Mf. schliesslich betrug die Acetonausscheidung zuerst 200 mg, 
obgleich 2 Wochen vorher auch einige Tage ausschliessliche Eiweissdiät 
verabreicht war. Vor dem Tode betrug sie etwa 80 mg. 

Als die Glycosurie sich besserte, schien also zuerst die Acetonurie 
auf den alten Stand zu bleiben, erst kurz vor dem Tode wurden so 
geringe Werthe wie annähernd unter physiologischen Verhältnissen ge¬ 
funden. 

Die folgenden beiden Fälle sind dadurch ausgezeichnet, dass bei 
ihnen eine hochfieberhafte Lungentuberculose zu beobachten war. Fenier- 
hin wurden beide mit Injectionen von Tuberculin behandelt. 
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Versuch 21 . 

H., eine 43 Jahre alte Ehefrau giebt an, dass Tuberculose, Diabetes oder 
Nervenkrankheiten in ihrer Familie nicht vorgekommen seien. Sie selbst war immer 
gesund. Seit 15 Jahren ist sie verheirathet. Sie hat 5 Kinder, von denen 3 leben. 

December 1889, d. h. 1 Jahr vor der Behandlungsperiode, fing sie an, zu husten 
und magerte zugleich sehr ab. Fieber, Nachtschweisse und Brustschmerzen traten 
nicht auf. Sie hatte damals, wie in den letzten Jahren überhaupt, einen schlechten 
Appetit. Die Beschwerden waren aber gering. 

Frühjahr 1890 merkte sie zuerst, dass sie mehr Urin zu lassen anfing, auch 
trat ein vermehrter Durst auf. Die Schwäche und Abmagerung nahm immer mehr 
zu. Erst im August wurde festgestellt, dass sie die Zuckerkrankheit hätte (indem 
Pat. selbst den Geschmack ihres Urins prüfte). Seitdem wurde eine mässig strenge 
antidiabetische Diät verordnet, ohne dass sie davon eine wesentliche Besserung ver¬ 
spürt hätte. Sie fiebert jetzt beträchtlich. Seit wie lange weiss sie nicht anzugeben. 
Ben 25. November 1890 wird sie zur Behandlung mit Tuberculin im Krankenhaus 
Moabit aufgenommen. 

Status: Mässig abgemagerte Frau von ziemlich kräftigem Körperbau. Es be¬ 
steht ein grosser Schwächezustand. Körpergewicht 51 kg. Pat. liegt dauernd zu 
Bett. Puls 80—100. 

Fieber morgens 37,0—37,5, abends 39—40. 

Brust ziemlich gut gewölbt. V. R. 0. deutliche Dämpfung und zahlreiche 
feuchte kleinblasige Rasseln, die sich bis zum 2. Intercostalraum fortsetzen. H. R.O. 
Bronchialathmen und ebenfalls zahlreiche Rasseln. 

V. L. 0. spürt kleinbasige Rasseln, ebenso H. L. 0. Der Husten ist reichlich. 
Auswurf schleimig-eitrig, enthält reichlich T.-B. 

Stuhlgang verlangsamt, es erfolgen meist nur alle zwei oder drei Tage Stuhl¬ 
gänge. Urin enthält eben nachweisbare Spuren von Eiweiss. 

An den sonstigen Organen nichts Pathologisches nachweisbar. 

Patellarreflex in gewöhnlicher Stärke vorhanden. 

Pat. wird mit rasch steigenden Tuberculindosen behandelt. Das Gesammtbe- 
finden bessert sich zuerst deutlich, sodass Pat. sogar ohne Willen des Arztes aus 
dem Bette aufsteht, „da sie sich bedeutend kräftiger fühlo‘‘. Der Befund auf der 
Brust ändert sich zuerst nur wenig, dann scheint es, als ob die Rasseln spärlicher 
werden. Im Auswurf ist einige Male eine geringe Blutbeimengung. 

Nachdem am 27. December die letzte Injection gegeben war, tritt 2 Tage später 
plötzlich eine Verschlimmerung ein. Pat. fühlt sich sehr matt. Puls über 120 und 
sehr leicht unterdrückbar. Auf der Brust hört man R. überall tympanitischen Per¬ 
cussionsschall und bronchiales, zum Theil metaniorphosirendes Athmen. Thorax r. 
etwas ausgedehnt. 

Trotz energischer Excitantien nimmt die Schwäche immer mehr zu, so dass am 
2. Januar 1891 der Tod erfolgt. 

Das Sectionsprotokoll lautet: 

Sehr abgemagerte weibliche Leiche. 

Bei Eröffnung des Thorax Metallklang beim Durchschneiden der r. Rippen¬ 
insertion. Im r. Pleuraraum etwa V 2 Liter leicht getrübte, gelbliche Flüssigkeit, in 
welcher zahlreiche Flecken vorhanden sind. Rechte Lunge stark an die Wirbel¬ 
säule gedrängt. Perforationsstelle von ca. Erbsengrösse nahe an dem Medianrand im 
Oberlappen. Beim Durchschneiden der Lunge findet man im r. Oberlappen eine etwa 
birnengrosse, zerklüftete Höhle. Die Perforationsstelle führt in eine erbsengrosse 
Gaveme. Alles übrige Gewebe des Oberlappens enthält zahlreiche käsige Infiltrationen 
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sowie erbsen- bis bohnengrosse Cavernen. Im r. Unterlappen sind nur wenig In¬ 
filtrationen. Das Gewebe ist sehr blutreich. Das gleiche Bild wie der r. Unterlappen 
gewährt die 1. Lunge. 

Herz normal gross, zeigt keine Besonderheiten. 

Milz blutarm, normal gross. 

L. Niere vergrössert. Kapsel massig fetthaltig. Die Niere zeigt foetale 
Renunculi-Bildung. Rinde grauroth, am Rande dunkler. 

R. Niere hat das gleiche Aussehen. 

Leber hat einen stark entwickelten linken Lappen, sonst keine Besonderheiten 
ebensowenig wie im Magen und Darm. 

Pancreas nicht verkleinert, zeigt normale Consistenz. Gewicht 100 g. 

Am Hirn keine pathologischen Besonderheiten. 


Da Pat. angab, dass sie bisher nur wenig alcoholische Getränke zu sich ge¬ 
nommen hätte, wurde daher die Gelegenheit ergriffen, bei der Patientin die Wirkung 
des Alcohols festzustellen. Frau H. vertrug 30—40 g täglich sehr gut. Die Ernäh¬ 
rung wurde günstig beeinflusst. Zucker- und Acetonausscheidung nur wenig ge¬ 
ändert. — Bald darauf wurden die Tuberculiniiyectionen begonnen. Es wurden aach 
jetzt etwas grössere Mengen von Kohlehydraten verabreicht. 

Die Beobachtung des Stoffwechsels ergiebt: 

Urin- N-Aus- 
menge Scheidung 
g 


Nahrung 

4. Dec. 94—35gEiweissl40g 


ccm 


Zucker 

g 


Aceton 

g 


Bemerkungen 




Fett, 12^g C-Hydr., 

40 g Alcohol 2880 

12,20 

78,4 

0,1 

5. 

71 

2700 

11,07 

84,2 

0,002 gTuber- 
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culin iiyicirt. 

6. 

77 

2340 

13,54 

69,6 


7. 

71 

2550 

14,02 

65,0 

0,14 0,003 gTuher- 






culin injicirt. 

8. 

77 

2900 

14,54 

86,2 



Als 

nach etwa 14 Tagen das Gesammtbefinden sich etwas 

gebessert hatte, war 

bei 

gleicher Ernährung 






Urinmenge N-Ausscheidung 

Zucker 

Aceton 

19. 

December 2600 ccm 

14,92 g 

95,8 g 

0,24 g 

20. 

71 

2550 „ 


104,2 „ 


21. 

11 

2130 „ 

14,08 „ 

88,7 „ 


22. 

77 

2450 „ 


106,9 „ 



Nachdem sich den 29. December ein Pneumothorax gebildet hatte und das All¬ 
gemeinbefinden sich plötzlich verschlechtert hatte, war die Urinausscheidung folgende: 


31. Dec. 



Urin¬ 

N-Aus¬ 

Nahrung 

menge 

scheidung 


ccm 

g 

67 g Eiweiss, 110 g 



Fett, 120g C-Hydr., 



60 g Alcohol 

2850 

12,84 


Zucker 

g 


Aceton 

g 


Bemerkungen 


109,8 0,32 Pat. erhält 

reichl. Campheräther.^) 


1) Campher bewirkt bisweilen bei Diabetikern eine geringe Steigerung der 
Zuckerausscheidung, meist ist er aber ohne Einfluss auf die Glycosurie. 
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Urin- N-Aus- 

menge Scheidung Bemerkungen 

K ff 

ccm g e e> 

:i030 11,42 114,6 

760 3,91 35,2 0,11 Postmortal 

aus der Blase gewonnen. 

Versuch 22. 

£., ein 21jähriger Student, giebt an, hereditär in Bezug auf Lungenkrank¬ 
heit belastet zu sein. Fälle von Diabetes oder Psychosen sollen dagegen in seiner 
Familie nicht vorgekommen sein. Er war immer gesund. 

Kaum Y 2 Behandlungszeit (December 1890) und zwar August 90 

merkte er an sich starken Durst und Hunger. Dabei verminderten sich seine Kräfte 
auffallend schnell. Auch litt er stark an Verstopfungen. Leibschmerzen waren nicht 
vorhanden. Es wurde bald Diabetes diagnosticirt. Obgleich sofort in einem Peters¬ 
burger Krankenhause eine strpge Diät angeordnet wurde, besserte sich sein Zustand 
nicht. October 1890 trat noch angeblich in Folge einer Erkältung Husten und 
Fieber auf. Das Fieber schwand nach 4 Tagen, der Husten blieb jedoch, auch soll 
vorübergehend eine leichte Heiserkeit bestanden haben. Ausserdem quälten ihn 
heftige Schmerzen in der linken Brustseite. Er giebt an, dass er auch bei Aus¬ 
schluss der Kohlehydrate noch etwa 2 bis 3 pCt. Zucker im Harn habe. Pat. tritt 
den 8. December 1890 ins Krankenhaus Moabit ein, um sich wegen seiner Brust¬ 
beschwerden mit Tuberculin-Einspritzungen behandeln zu lassen. 

Status: Sehr abgemagerter, schlank gebauter, junger Mann, der wegen seiner 
grossen Schwäche dauernd im Bett liegt. Grosse Blässe der Haut. 

Es besteht Fieber, früh 37,0—37,8, Abends 38,5—39, bisweilen jedoch bis 40,0. 

Brustkorb sehr abgeflacht, stark hervortretende Schlüsselbeingruben. Percu- 
torisch ist V. L. 0. der Schall gegen R. etwas verkürzt. Auscultatorisch hört man 
in der Fossa supra- und infraclavicularis zahlreiche kleine und mittelgrossblasige 
Rasseln, sowie sehr verschärftes Athmen. Derselbe Befund ist H.L.O. Kein Schall¬ 
wechsel bei Oeffnen und Schliessen dos Mundes oder bei einer Aenderung der Lage. 
R.O. nur nach Husten spärliche Rasseln hörbar. Athmungsgeräusch etwas verschärft. 

Husten und Auswurf sehr reichlich, letzterer hat einen schleimig-eitrigen 
Charakter und enthält reichlich T. B. 

Stimme klar. An den Stimmbändern nichts Pathologisches. 

Herzdämpfung normal. Herztöne rein. Puls 90—110 in der Minute, ziem¬ 
lich kräftig. 

Urin eiweisfrei. 

Patellarreflexe aufgehoben. 

Sonst ist an allen Organen nichts bemerkenswerthes Pathologisches nach¬ 
weisbar. 

Während seines Aufenthaltes im Krankenhause wird Pat. ausserordentlich von 
Nachtschweissen und starkem Husten gequält. Morphium, Codein und Opium wird 
nicht von ihm vertragen. Nachts kann er keinen Schlaf finden, infolgedessen ist er 
ausserordentlich unruhig und reizbar. 

Obgleich die Anamnese sowie der Befund auf eine sich ausserordentlich rasch 
entwickelnde Tuberculose und einen schweren Diabetes hindeuteten, was auch die 
Urinuntersuchung bestätigte, wurden trotz des sehr schlechten ICräftezustandes noch 
Injectionen versucht, da Pat. von diesen allein seine Rettung erwartete. Das Bofm- 
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den verschlechterte sich aber rasch immer mehr, so dass schon nach der vierten In- 
jection abgebrochen werden musste. Unter Zunahme der Brustbeschwerden erfolgte 
nach etwa 5 wöchentlicher Behandlung am 10. Januar 1890 der Tod. 

Sectionsprotocoll nach Herrn Dir. Dr. P. Guttmann: 

Starke Abmagerung. 

Im Herzbeutel etwa 50—100 ccm wasserhelle Flüssigkeit. Herz normal gross. 
Herzfleisch braunroth. Klappen intact und schlussfähig. 

Lungen. L. Lunge im Oberlappen grösstentheils durch Verwachsungen mit 
Brustwand verlöthet, eine faustgrosse Caverne enthaltend. Der Inhalt derselben be¬ 
steht aus leicht geröthetem, käsig-schmierigem, an der Innenwand fest haftendem 
Eiter. Die übrige Lunge ist lufthaltig und enthält nur an wenigen Stellen erbsen- 
bis bohnengrosse Verdichtungen. R. Lunge nur im MitteUappen ein kaum erbsen¬ 
grosser Verdichtungsherd. Die übrige Lunge ist lufthaltig. 

Nieren etwas vergrössert, besonders linke Niere. Auf beiden Nieren ist Kapsel 
nicht abziehbar. Auf der linken Niere ist Substanz auf dem Durchschnitt etwas ge¬ 
trübt. Rinde leicht verbreitert. Auf der rechten Niere sind diese Veränderungen 
weniger ausgeprägt. 

Leber etwas vergrössert, Substanz trübe. 

Pancreas, 80 g, weist bei der mikroskopischen Betrachtung keine Besonder¬ 
heiten auf, ebensowenig Magen, Darm und Milz. 

Auch am Hirn keine Veränderungen zu bemerken. 

Die Untersuchung der Zucker- und Acetonausscheidung ergab folgende Resul¬ 
tate. Dabei ist zu bemerken, dass Pat. angab, einige Tage unmittelbar vor seinem 
Eintritt ins Krankenhaus strenge Fleischdiät beobachtet zu haben, die er aber nicht 
länger durchführen zu können versicherte. 


Urin- 

Nahrung menge 

ccm 

9. Dec. 70 g Eiweiss, 110 g 
Fett, 60 g C-Hydr., 

60 g Alcohol 1640 


10. 

n 

71—84 g Eiweiss, 




110 g Fett, 90 g 




C-Hydr., 60 g Alcoh. 

1660 

11. 

?? 

do. 

1540 

12. 

77 

do. 

1340 

13. 

77 

do. 

1460 

14. 

77 


1680 

15. 

77 


1320 

16. 

77 


1620 

17. 

77 


1209 

18. 

77 


1440 

19. 

77 


1360 

20. 

77 


1260 


N-Aus- 

scheidung 

Zacker 

Aceton Bemerkungen 

g 

g 

g 

14,23 

63,3 

0,22 


14,87 

78,2 



13,36 

74,4 



13,48 

78,6 

0,26 

Eisenchlorid- 




reaction. 

13,17 

89,4 



11,08 




11,52 

85,4 



11,92 

77,2 

0,22 

0,002 gTuber- 
culin injicirt. 

11,28 

79,3 


0,007gTuber- 
culin injicirt 

13,04 

84,4 




Wegen der zunehmenden Schwäche wurden immer mehr C-Hydrate, besonders 
Milch und ausserdem noch Sahne gestattet. Gegen Fleisch hatte Patient einen 
Widerwillen. 
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Die Untersuchung des Urins ergab einige Tage vor seinem Tode: 



Nahrung 

Urinmenge 

N-Gehalt 

Zucker 

Aceton 

4. Januar 

77—94 g Eiweiss, 110 g 
Fett, 120 g C-Hydrate, 
60 g Alcohol 

2180 ccm 

14,89 g 

118,7 g 

0,3 g 

5. ,, 


1840 „ 




6. „ 


1640 „ 


129,6 „ 

0,26 „ 

7- » . 


2060 „ 

14,82 



8. „ 


1540 „ 


123,8 „ 



Aus den beiden letzten Krankengeschichten ist ersichtlich, dass es 
sich um ausserordentlich schwere Fälle von Diabetes gehandelt hat, 
welche ebenso wie die vorher beschriebene Gruppe durch Tuberculose 
complicirt waren. Bei der zuerst beschriebenen Pat. H. ist der schwere 
Verlauf vielleicht noch dadurch erklärlich, dass die Krankheit so lange 
nicht erkannt wurde, die Abmagerung vielleicht mehr nur auf Rechnung 
der Tuberculose gesetzt wurde. Die Dauer der Erkrankung war bei H. 
schliesslich noch ein Jahr, während bei dem Pat. E. der gesammte Krank¬ 
heitsverlauf sich auf nur 5 Monate erstreckte. Dabei muss ausdrück¬ 
lich hervorgehoben werden, dass der Pat. E. in günstigen äusseren 
Verhältnissen lebte und Alles that, was zur Bekämpfung dieser Krankheit 
nothwendig erschien. Ausserdem fällt noch ins Gewicht, dass bei E. der 
Diabetes vor dem Auftreten der Tuberculose deutliche Symptome machte. 
Der rasche Kräfteverfall ist also nicht etwa durch eine schon lange be¬ 
stehende Lungentuberculose zu erklären. Dass die Tuberculininjectionen 
mit zu dem geschilderten ungünstigen Verlauf beigetragen haben, ist nicht 
wahrscheinlich, besonders bei Pat. H. nicht anzunehmen. Bei H. trat 
sogar im Verlaufe der Behandlung eine deutliche Besserung ein. Erst als 
der Pneumothorax entstanden war, konnte man eine plötzliche Ver¬ 
schlimmerung bemerken. 

Sehr bemerkenswerth sind die Resultate der Stoffwechselunter- 
suchongen. 

Zuerst fällt bei der Pat. H., theUweise auch bei E. auf, dass nur 
sehr geringe Mengen von Körpereiweiss zur Zersetzung kamen, obgleich die 
Njdirung infolge des Fiebers nicht hinreichend war, um den StofFumsatz 
vollständig zu decken. Dieser Befund, den ich auch bei vielen anderen Dia¬ 
betikern machen konnte, spricht gegen die früher vielfach verbreitete An¬ 
sicht, dass das Körpereiweiss des Diabetikers in einem gewissen labilen 
Zustande sei. Der grosse Kräfteverfall bei Diabetikern solle dadurch erklärt 
werden, dass nicht allein die Kohlehydrate der Nahrung unverbrannt blieben, 
sondern dass auch noch Körpereiweiss ausserdem zerfalle. In den beiden 
obigen Fällen ist nun täglich 1—3 g N mehr ausgeschieden worden, als 
in der Nahning enthalten war, was einem Mehrerhalt von 6—18 g Eiweiss 
bei 30—90 g Muskelfleisch entsprechen würde. Eine derartige Mehr¬ 
ausscheidung findet man aber auch bei nicht diabetischen Kranken in 
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gleichem Maasse. Er würde übrigens bei allen Kranken viel höher sein, 
wenn wir Gelegenheit gehabt hätten, die Patienten dann zu untersuchen, 
wenn die Minderernährung begonnen hatte. 

Bemerkenswerth ist bei beiden Kranken auch das Fehlen der Poly¬ 
urie. Bei der H. wurden allerdings innerhalb 24 Stunden noch 272 • 
ausgeschieden, während der betreffende Werth bei E. meist nur IY 2 —2 1 
ausmacht. 

Die Zuckerausscheidung war bei der Pat. H. nicht so beträchtlich. 
Hier wurden zuerst von 90 g C-Hydraten noch etwa der dritte Theil ver¬ 
brannt. Auch als 120 g C-Hydrate verabreicht wurden, betrug zuerst die 
Zuckerausscheidung meist nur 70—90 g. Allmälig nahm sie aber zu, 
so dass kurz vor dem Tode über 100 g ausgeschieden wurden. Die 
Assimilationsfähigkeit des Organismus für C-Hydrate wurde 
allmälig also eine geringere, obgleich sich das Allgemein¬ 
befinden besserte. 

Bei E. war die Zuckerausscheidung noch beträchtlicher. Hier wurde 
seinen Angaben nach auch bei Ausschluss der Kohlehydrate noch 2 bis 
3 pCt. Zucker im Ham entleert. Bei der ürinmenge von IV 2 1 würde 
dies also mindestens 30 g Zucker ergeben. Als er ins hiesige Kranken¬ 
haus trat, war unmittelbar vorher eine strenge Diät gehalten worden. 
Trotzdem war das Vermögen für die Verbrennung der Kohlehydrate bei 
ihm nicht gestiegen. Als jetzt 90 g C-Hydrate gegeben wurden, betrog 
die Zuckerausscheidung immer 75—90 g. Kurz vor dem Tode wurden 
bei einer Einfuhr von 120 g C-Hydraten sogar 120—130 g Zucker aus¬ 
geschieden. 

In beiden Fällen scheint also, als ob die Fähigkeit des Körpers in 
Bezug auf die Verbrennung der Kohlehydrate allmälig immer geringer 
wurde. 

Die Acetonurie war bei Pat. H. meist nur eine niedrige. Der Tages¬ 
werth von 0,1 am Beginn der Beobachtungszeit übertrifft den bei Ge¬ 
sunden oder Diabetikern, die an der leichten Form leiden, nur wenig. 
Ebenso wie die Glycosurie nahm jedoch die Acetonurie allmälig immer 
zu. Ohne dass die Menge der Kohlehydrate in der Nahrung verringert 
wird, steigt die Acetonurie in etwa 5 Wochen auf 0,3 g. 

Bei Pat. E. schliesslich wurden immer annähernd 0,2—0,3 g Aceton 
ausgeschieden. Es waren fortdauernd mässige Mengen von C-Hydraten 
(90 g) in der Kost enthalten. 

Bemerkenswerth ist ferner, dass bei E. besonders kurz vor dem 
Tode, die Gerhardt’sche Eisenchloridreaction nachzuweisen war, während 
bei Fall Kn., welcher noch grössere Mengen von Aceton ausschied, diese 
Probe nie so deutlich gelang. Die Erklärung liegt in dem Pehlen der 
Polyurie bei Pat. E. Ich werde auf diesen wichtigen Punkt noch ein¬ 
mal zurückkommen. 
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Diabetes mit unzureichender Resorption im Darm. 

Die folgenden 4 Patienten zeigten eine Complication, welche ich schon 
früher genauer beschrieben habe.^) Während bei den meisten Diabetikern 
die Ausnützung der gesammten Nahrung eine vorzügliche ist, findet man 
bei einzelnen Kranken, dass von den eingeführten Stoffen nicht 5—10 pCt., 
anderen oft 30—40pCt. in dem Koth unbenützt ausgeschieden werden. 
Welche Bedeutung dieser Vorgang gerade bei einer Krankheit hat, bei 
welcher schon ein wirklicher Nahrungsstoflf nicht verbrannt wird, liegt auf 
der Hand. Dass es sich um keine zufällige Complication handelt, wird da¬ 
durch bewiesen, dass auch Minkowski^) und Abelmann®) bei Hunden, 
welchen sie das Pankreas exstirpirten, sowohl Glycosurie wie verminderte 
Resorption der Nahrung fanden. Die Besonderheiten des Verlaufs bei 
derartigen Kranken habe ich in den eben erwähnten Abeiten ausführlich 
auseinandergesetzt. 

I. Beobachtung. Frau Gr., eine 44 Jahre alte Arbeiterfrau, hat in ihrem 
20. Lebensjahre ein Kindbettfieber durchgemacht, sonst ist sie immer gesund ge¬ 
wesen Hereditär ist sie nicht belastet. Weder Geisteskrankheiten noch Tuberculose, 
oder Diabetes sollen in ihrer Familie vorgekommen sein. 

Dec. 1888 merkte sie an sich eine zunehmende Schwäche und Abmagerung. 
Die Esslust sowie der Durst sollen nicht auffallend vermehrt gewesen sein. Die 
Füsse schwollen ihr besonders Abends an. Auch konnte sie schlecht sehen und 
hatte manchmal Doppelbilder. Die Haare gingen ihr auffallend stark aus. Dabei 
litt sie abwechselnd an Verstopfung und Dianhoeen und hatte starke Leibschmerzen, 
welche ungefähr von der Gegend des Nabels ausgingen und sich dann über den 
ganzen Unterleib verbreiteten. Der Stuhlgang soll zeitweise weisslioh gefärbt ge¬ 
wesen sein. Nachdem diese Symptome eine Zeit lang bestanden hatten, suchte sie 
ein Krankenhaus auf. Dort wurde ihr mitgetheilt, dass sie an Diabetes leide. Es 
wurde auch eine entsprechende Diät verordnet, worauf hre Beschwerden sich rasch 
besserten. Aus äusseren Gründen verliess sie nach mehiwöchentlichem Aufenthalt 
diese Anstalt. 

Die Aufnahme in das Krankenhaus Moabit im März 1889. Sie verliess dasselbe 
nach ungefähr 7 Wochen auf ihren Wunsch, da sie sich bedeutend gebessert fühlt. 

Status praesens. Mittelgrosse, massig kräftig gebaute Frau. Das Körper¬ 
gewicht beträgt 45 kg. Geringer Panniculus adiposus, wie er jedoch bei Frauen, die 
stark arbeiten müssen, häufig gefunden wird. Eine auffallende Abmagerung ist jeden¬ 
falls nicht vorhanden. Oedeme sind gegenwärtig nicht vorhanden. Im Gesicht fällt 
starke Schlängelung und Härte der oberflächlichen Arterien auf. Keine Störungen 
im Gebiete der Gehirnnerven. Augenhintergrund erscheint normal, ebensowenig sind 
die brechenden Medien des Auges oder der Augenmusculatur verändert. Geringe 
Alterspresbyopie. 


1) F. Hirschfeld, Ueber eine neue klinische Form des Diabetes. Zeitschrift 
für klin. Medicin. 19. Bd. — Centralblatt der med. Wissenschaft. 1890. 

2) 0. Minkowski, Zur Lehre von der Fettresorption. Berl. klin. Wochenschr. 
1890. No. 15. 

3) Abelmann, Ueber die Ausnutzung der Nahrungsstoffe nach Pankreasexstir¬ 
pation. Diss. Dorpat 1890. Citirt nach Centralbl. der med. Wissensch. 1890. 
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Die Untersuchung der Brustorgane ergiebt etwas verschärftes Exspirations- 
geräusch an den Spitzen. Doch will Patientin nie gehustet oder irgend etwas aus¬ 
geworfen haben. Es bestehen auch keine Nachtschweisse. Temperatur und Puls 
erscheinen normal. 

Der Unterleib erscheint kugelig aufgetrieben (nach Angaben der Patientin soll 
dies von ihrer Entbindung zurückgeblieben sein). Leber scheint etwas vergrössert, 
sonst nichts Pathologisches zu constatiren. 

Die gynäkologische Untersuchung ergiebt einen stark retroflectirten Uterus, der 
aber beweglich ist. Menses sollen nach Angaben der Patientin seit Winter 1888/89 
ausgeblieben sein. 

An den Extremitäten ist grobe Kraft der Muskeln erhalten, ebensowenig Stö¬ 
rungen der Schmerz- oder Tastempfindung. Patellarreflex erscheint jedoch auf¬ 
gehoben. 

Die Klagen der Patientin sind gering, sie fühlt sich, wenn ihr Appetit und 
Durstgefühl genügend befriedigt wird, wohl. Der Kraftezustand bessert sich deut¬ 
lich. Sie ist fast immer ausser Bett. Bisweilen treten Durchfalle auf, welche durch 
mittelgTosse Gaben Opium aber rasch beseitigt werden. Meist erfolgt der Stuhlgang 
einmal täglich, er scheint fast immer braun gefärbt und sieht auch im Uebrigen wie 
normal aus. 

Der Urin wird in einer Tagesmenge von 2—3 Liter abgesondert. Sein Aussehen 
erscheint für diese Menge verhältnissmässig dunkel, fast röthlich gelb. Er enthält 
meist 2—3 pCt. Zucker. Sein specifisches Gewicht beträgt meist 1015—1020. Selbst 
bei reiner Eiweiss- und Fettkost (150 g Eiweiss, 200 g Fett) verschwindet der Zucker 
nicht aus dem Harn, sondern es werden noch etwa 30 g ausgeschieden. Ausserdem 
besteht Albuminurie, die jedoch nur sehr gering ist. 

Patientin verliess Mitte Mai in ziemlichem Wohlbefinden das Krankenhaus. 
Ich habe seitdem nichts wieder von ihr gehört. Nach einem von ihrer Ortsbehörde 
mii' zugegangenen Bescheide soll sie ein halbes Jahr später, also kaum ein Jahr nach 
dem Auftreten der ersten Symptome, den 6. Nov. 1889 verstorben sein. 


Die Untersuchung des Urins ergab in Bezug anf Acetonurie und Glycosurie, 
etwa 6 Wochen nachdem sie das letzte Mal eine strenge Diät gehalten hatte: 




Nahrung 

Urinmenge 

N-Gehalt 

Zucker 

Aceton 

1. 

Tag 

122 g Eiweiss, 187 g Fett, 

86 g 






C-Hydrate. 

. . 2840 

9,54 g 

102,2 g 

0,4 g 

2. 



3010 

10,66 „ 

105,3 „ 


3. 


60 g Alkohol hinzugesetzt 

. . 2910 

9,87 „ 

116,7 „ 


4. 

»1 


2660 

10,01 „ 

110,2 „ 

0,4 g 


Während eine gesunde Controlperson bei der gleichen Nahrung, die 
122 g Eiweiss oder 19,5 g N enthielt, 17 g N im Harn entleerte, war 
die N-Ausscheidung bei obiger Patientin im Durchschnitt 10,02 g N, 
d. h. nur 51 pCt. des im Eiweiss eingeführten Stickstoffs wurden durch 
den Urin ausgeschieden. 

Die Glycosurie war sehr beträchtlich, nicht allein sämmtliche Kohle¬ 
hydrate, sondern auch ein Theil des resorbirten Eiweisses wurde als 
Zucker ausgeschieden. 

Die Acetonmenge im Harn betrug 0,4, also ähnlich wie bei anderen 
schweren Fällen. Reichlicher Genuss von Alkohol änderte ebenso wie 
bei Gesunden oder der Diabetica Ha. nichts an der Höhe der Aceton¬ 
ausfuhr. 
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11. Beobachtung, Theodor Lorenz, ein 45 Jahre alter Schmied. Er giebt an, 
in der Jugend nie krank gewesen zu sein, lieber Krankheiten in seiner Familie weiss 
er nichts Sicheres, doch soll ein Onkel von ihm (ein Bruder seiner Mutter) an Dia¬ 
betes leiden. Er selbst erkrankte im Sommer 1887 derart, dass er täglich mehrere 
Stunden von Leibschmerzen gequält wurde. Den übrigen Theil des Tages fühlte er 
sich wohl; auch kamen oft schmerzfreie Tage vor. Dabei bestand bisweilen Durch¬ 
fall, meist aber Stuhlverstopfung, lieber die Farbe des Stuhlgangs weiss er nichts 
anzugeben. Die Arbeitsfähigkeit und der l^räftezustand sollen durch dieses Leiden, 
das den ganzen Sommer andauerte, wenig beeinträchtigt sein. Winter 1887/88 fühlte 
sich Patient ganz wohl. Juni 1888 erkrankte jedoch Patient in gleicher Weise wie 
das Jahr vorher. Das Leiden trat sogar noch heftiger auf. Besonders bestanden 
starke Durchfälle. Nach ungefähr 6 wöchentlicher Erkrankung verschwand die Er¬ 
scheinung wieder, er bemerkte aber, dass von der Zeit an seine Kräfte abnahmen. 
Auch musste er viel Urin lassen. Dies war ungefähr Herbst oder Winter 1888. Sein 
Hunger- und Durstgefühl war sehr lebhaft, er konnte gamicht genug zu* essen 
bekommen. Februar 1889 wurde die Krankheit als Diabetes erkannt und dement¬ 
sprechende Diät angeordnet. Ende November 1889 kam er in das Krankenhaus 
Moabit, wo er ungefähr 5 Monate verblieb. 

Status praesens. Kräftig gebauter Mann von 65 kg Körpergewicht. Der 
Panniculus adiposus am Körper ist zwar nur gering, jedoch gerade im Gesicht noch 
ziemlich stark erhalten, so dass Patient bei flüchtiger Betrachtung durchaus den Ein¬ 
druck eines wohlgenährten Mannes macht. 

Die Untersuchung der inneren Organe ergiebt keine nachweisbare Veränderung 
derselben. Auf dem Unterlcibe findet man bei der palpatorischen Untersuchung nir¬ 
gends besondere Schmerzhaftigkeit. Ebenso wenig Resultate ergiebt eine Unter¬ 
suchung des übrigen Körpers in Bezug auf motorische oder sensible Störungen. Nur 
der Patellarreflex ist aufgehoben. 

Die Klagen des Patienten während seines Aufenthalts im Krankenhause bezogen 
sich meist auf Schlaflosigkeit. Auch hatte er ein eigenthümliches Reissen im Kopfe, 
das ihn häufig sehr quälte und das er nicht näher beschreiben konnte. Ebenso klagte 
er über Kriebeln in den Beinen. Leibschmerzen hatte er nicht, ebensowenig war der 
Leib auf Berührung schmerzhaft. Gegen diese Beschwerden gebrauchte der Patient 
meist mit vorübergehendem Erfolge Opium, Morphium, Codein, Antifebrin, Antipyrin 
u. s. w. Auch kalte Abreibungen erwiesen sich als nützlich. 

Der Urin wurde täglich in einer Menge von 3—4 Litern abgesondert, er sah 
weingelb aus. Auch bei Ausschluss von Kohlehydraten in der Nahrung bestand die 
Glycosurie fort. Der Eiweissgehalt des Harns betrug meist 0,2—0,4 g pro mille. 

Der Koth wurde meist täglich entleert, er war von ziemlich fester Consistenz 
und meist von grauweisser Farbe. Sichtbare Fettbeimengungen waren nur dann vor¬ 
handen, wenn Patient etwa Speck oder ähnliche, den Verdauungssäften stark Wider¬ 
stand leistende Fettsorten bekam. Bisweilen bestand Verstopfung, Durchfälle waren 
selten vorhanden. 

Am Schluss seines Krankenaufenthalts gebrauchte L. noch eine Karlsbader Cur, 
indem er ungefähr 4 Wochen täglich Flasche Karlsbader Mühlbrunnen trank 

und langsam 1—2 Stunden im Garten spaziren ging. Obgleich weder eine nachweis¬ 
bare Besserung der Resorption noch eine Aenderung der Zuckerausscheidung sich 
nach Beendigung der Cur nachweisen liess, fühlte Patient sich doch so gekräftigt, 
dass er den 23. April 1890 nach etwa 5monatlichem Aufenthalt das Krankenhaus 
verliess. 

Tm Herbst desselben Jahres war Patient noch in der Charitö. Hier wurde er 
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von V. Noorden 1) beobachtet, welcher die betreffenden Resultate in seinem Lehrbuche 
mittheilte. Ich werde weiter unten kurz darauf zurückkommen. 

Juli 1891 erschien Patient wieder im Krankenhause Moabit. Er gab an, in der 
Zwischenzeit zum Theil leichte Arbeit geleistet zu haben. Er klagte die ganze Zeit 
sehr über Reissen in den Gliedern und im Kreuz. Auch nahmen seine Kräfte ab. 
Vor etwa 4 Monaten (März 1891) traten Drüsenschwellungen am Hals, besonders links 
(im Gebiete des M. sternocleidomastoideus) auf. Einen Grund hierfür weiss er nicht 
anzugeben. Zahnschmerzen oder eine Mundaflfection will er nicht gehabt haben. Auf 
eine ihm vom Arzt gegebene Einreibung schwand die Geschwulst. 

Von Februar 1891 ab traten auch wieder starke Durchfalle und Leibschmerzen 
auf, so wie er sie vor 2 Jahren gehabt hatte. (Die Schmerzen sassen besonders 
zwischen Nabel und Symphyse. 

Status. Patient macht jetzt einen schwächeren Eindruck als früher. Das 
Körpergewicht beträgt 61 kg, während Patient früher 65 kg gewogen hatte. 

Auf der Brust hört man L. 0. spärliche Rasseln, jedoch nur nach Husten. 
Nachtschweisse oder Fieber ist nicht vorhanden. Kein Auswurf. Pat. will allerdings 
in der letzten Zeit etwas husten. 

Während des Krankenhausaufenthalts erholt sich Patient wieder rasch. Sein 
Körpergewicht nimmt zu. Nur bisweilen Nachts hatte er noch kolikartige Anfälle. 
Vorübergehend kommt er im December 1891 zw^ar wieder herunter, da er von einer 
heftigen Influenza befallen wird, erholt sich jedoch rasch wrieder. Ende Januar 1892 
verlässt er wieder gebessert das Krankenhaus. Die Brustbeschwerden, sowie der 
Husten sind vollständig geschwunden. 

Die Untersuchung des Stoffwechsels gewährte folgende Resultate: 


Nahrung 

Urinmenge 

N-Gehalt 

Zucker 

Aceton 

15. Januar 1890 180 g Eiweiss, 154 g Fett 

3420 ccm 

20,21 g 

54,2 g 

0,4 g 

18. „ 

3210 „ 

20,04 „ 

52,6 „ 


19. „ 

2980 „ 

18,73 „ 

46,3 „ 


20. „ 

3060 „ 

19,44 „ 

42,4 „ 

0,8 „ 

19. Febr. 168gEhveiss, lC9gFett, 74gC-Hydr. 

3640 „ 

18,92 „ 

112,8 „ 


20. „ 

2950 „ 

17,04 „ 

102,8 „ 

0,6 „ 

21. „ 

3210 „ 

19,68 „ 

109,6 „ 


22. „ 

3320 „ 

20,09 „ 

114,3 „ 



In der ersten Reihe, in welcher etwa 330 g Trockensubstanz in 
der Kost enthalten waren, wurden etwa 120 g Trockensubstanz in dem 
Stuhlgang entleert. 

In dem zweiten Versuche im Februar, als etwa 410 g Trocken¬ 
substanz eingeführt wurden, war die Menge der im Koth enthaltenen 
Trockensubstanz auch nicht höher und zwar deshalb, weil die Kohle¬ 
hydrate in dem Darm vorzüglich ausgenutzt wurden, während von dem 
verzehrten Eiweiss und Fett annähernd die gleichen Mengen wie in der 
ersten Versuchsreihe in dem Koth erschienen. Genaueres über diese 
Versuche und zugleich eine grössere Anzahl von ähnlichen Beobachtun¬ 
gen sind in der schon citirten Arbeit mitgetheilt. 

Die Ergebnisse der Beobachtungen v. Noorden’s im Herbst 1890 
(also ein halbes oder dreiviertel Jahr später) sind: Bei einer Ernährung, 

1) G. V. No Orden, Pathologie des Stoffwechsels. S. 404 u. f. 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



Ueber die Acetonurie und das Coma diabeticum. 


267 


die ausschliesslich aus Fleisch bestand, schied er von den aufgenoinme- 
nen 34,5 g N etwa 8 g, also 23,2 pCt. im Kothe aus. Das Kothfett 
sank dabei entsprechend der geringen Menge von Fett in der Nahrung 
auf 4,5 g pro die. Die durchschnittliche tägliehe Hamraenge betrug 
etwa 1500 ccm mit 25 g Zucker. 

Ein Jahr später, August 1891, wurden von mir folgende Beobach¬ 
tungen gemacht: 

Urinmenge N-Gehalt Zucker Aceton 

19. Aug. 1891 194 g Eiweiss, 220 g Fett, 60 g 




C-Hydrate, 30 g Alkohol 

2980 

ccm 

24,74 g 

66,8 g 

0,24 

20. 

TI 

do. 

3500 

TT 

26,91 „ 

79,8 „ 


21. 

n 

(keine Kohlehydrate mehr) 

3160 

TT 

26,01 „ 

19,4 „ 

0,34 

22. 

TT 


3100 

TT 

26,92 „ 

12,4 „ 


23. 

TT 


3420 

TT 

28,01 „ 

8,4 „ 

0,62 

24. 

TT 


3460 

TT 

26,42 „ 

Spuren 


25. 

TT 


3520 

TT 

25,84 „ 

do. 

0,68 


Auch die Menge der Trockensubstanz des Kothes betrug auf 24 Stun¬ 
den berechnet an einem Versuchstage 78,4 feste Substanz mit 5,76 g N, 
37,86 g Fett. 

Es wurde von dem genossenen Eiweiss und Fett etwa 80 pCt. nicht 
mehr wie firüher, nur 60—70 pCt. resorbirt und zwar verhielten sich die 
Fette und Eiweissstoffe in Bezug auf ihre Ausnützung annähernd gleich. 

Während der nächsten Monate veränderte sich die Resorption nicht 
mehr. Auch die Assimilation des Zuckers blieb annähernd die gleiche, 
während sie gegenüber dem Befund vom Jahre 1890 bedeutend geringer 
geworden war. Es wurde jetzt sogar bei Ausschluss der Kohlehydrate 
ein annähernd zuckerfreier Urin entleert, so dass man den Pat. nach der 
meist üblichen Eintheilung der leichten Form der Zuckerhamruhr zu¬ 
rechnen müsste. Die Acetonurie, welche bei ausschliesslicher Eiweisskost 
ebenso wie bei Gesunden auf den Werth von 0,7 gestiegen, fiel allmälig 
wieder auf 0,3—0,4. 

Während die Functionsstörungen, welche sich durch eine Ausschei¬ 
dung von Zucker im Ham sowie in einer schlechten Ausnützung von 
Nahrung kennzeichneten, im Laufe des einen Jahres entschieden gebessert 
erschienen, war die in einer vermehrten Acetonausscheidung sich äussernde 
Anomalie annähernd die gleiche geblieben. Diese theilweise Ausgleichung 
der beiden Functionsstörungen hat sich augenscheinlich wohl allmälig 
vollzogen. 

So war im Winter 1889/90 bei einer Ernährung, welche dem Körper 
nach Abzug der nicht zur Resorption kommenden Antheile etwa 150 g 
Eiweiss bot, die Zuckerausscheidung etwa 50 g, im Herbst 1890 bei 
gleicher Nahrung (v. Noorden beobachtet) 25 g. August 1891 hingegen 
wurde unter diesen Verhältnissen schliesslich ein zuckerfreier Urin 
entleert. 
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H. A. ein 41 Jahre alter Schneider. In Bezug auf hereditäre Verhältnisse ist 
weder auf Diabetes, Psychosen noch Tuberculose etwas Bestimmtes zu ermitteln. Er 
selbst war bis vor etwa 10 Jahren 1880 immer gesund. Damals erkrankte er an einer 
Unterleibsentzündung, wegen welcher er einige Wochen behandelt wurde (Periiyph- 
litits?). 1880 erkrankte er an einer linksseitigen Lungenentzündung. Nachdem diese 
Erkrankung binnen 6 Wochen verschwunden war, schwollen ihm die Beine plötzlich 
bis in die Höhe der Kniegelenke an. Ob Fieber vorhanden war, weiss er nicht. Es 
soll damals auch eine geringe Röthung bestanden haben. Nach etwa 10 Tagen ver¬ 
schwand die Geschwulst. 

September 1890 traten plötzlich heftige Leibschmerzen auf und zwar in dem 
linken oberen Theil des Leibes. Der Stuhlgang war vermehrt, es erfolgten täglich 
mehrere dünne Entleerungen. Bald darauf fühlte er auch starken Durst und Hunger. 
Seine Krankheit wurde bald erkannt und es wurde ihm eine entsprechende Diät ver¬ 
ordnet. Da er aber diese Lebensweise nicht halten konnte, Hess er sich Januar 1891 
zur Behandlung im Krankenhause Moabit aufnehmen. 

Status: Massig kräftig gebauter Mann von leidlich gutem Ernährungszustand. 
Das Körpergewicht beträgt 65 kg. Keine Oedeme. 

Thorax flach, Unterleib hingegen kugelig aufgetrieben, die Venen treten deutlich 
hervor. An dem Unterleib ist der Percussionsschall überall normal tympanitisch. An 
keiner Stelle ist eine besondere Schmerzhaftigkeit zu entdecken. Leber scheint nicht 
vergrössert. 

Brust. Percutorisch keine Anomalie nachweisbar. Auscultatorisch hört man 
H. R. 0., nach Hustenstössen spärliches Rasseln. Husten ist aber selten, Auswurf 
gar nicht vorhanden. (Allerdings will Pat. in der letzten Zeit einigemal Nacht- 
schweisse gehabt haben, die aber gegenwärtig nicht mehr auftreten.) 

Herzdämpfung normal. Herztöne rein. Puls 68, normal kräftig. 

Patellarreflexe erhalten. 

Urin eiweissfrei und zuckerhaltig. 

Stuhlgang von normalem Aussehen. 

Im Mund sind noch alle Zähne vorhanden und zeigen ebenso wie das Zahn¬ 
fleisch keine Anomalie, allerdings will Pat. seit einigen Tagen das Gefühl verspüren, 
dass dieselben stumpf geworden seien. 

Seit einiger Zeit hat Pat. an beiden Brustwarzen Schmerzen. Man fühlt auch 
bohnengrosse verhärtete Stellen. Die Haut darüber ist etwas geröthet. Auf feucht- 
warme Umschläge gehen die Beschwerden zurück. 

Pat. verliess noch im Januar 1891 das Krankenhaus, nachdem er sich nur einige 
Tage hier aufgehalten hatte. Erst nach 2 Monaten kehrte er wieder hierher zurück. 

Er gab an, dass er in der Zwischenzeit auf geeignete Ernährung sich leidlich 
w'ohl gefühlt habe. Husten hatte er nie. Dagegen bestanden wieder leichte An¬ 
schwellungen der Beine, welche bis zu den Knien reichten und nach etwa 14 Tagen 
schwanden. 

Die objective Untersuchung ergiebt an den Lungen keine Veränderung. Die 
rechte Brustdrüse ist noch geschwollen und von harter Consistenz, aber nicht mehr 
geröthet. Sie ist auf Berührung kaum schmerzhaft. 

Im übrigen keine Veränderung nachweisbar, nur ist Pat. etwas schwächer. Das 
Körpergewicht beträgt jetzt 63 kg. Urin eiweissfrei. 

Schon nach etwa 8 Tagen verlässt Pat. wieder das Krankenhaus. 

Februar 1892, also nach etwa einem Jahr, erschien der Pat. zum dritten Mal im 
Krankenhause. Er gab an, Mai und Juni 1891 eine Rippenfellentzündung durch¬ 
gemacht zu haben. Den Sommer 1891 fühlte er sich wohl. Er hustete nur sehr 
wenig. Erst im Herbst verschlimmerte sich sein Zustand wieder. Er wurde allmälig 
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immer schwächer. Auch traten wieder Loibschmerzen auf, welche aber nicht von 
Durchßllen begleitet waren. Vielmehr war eher Neigung zu Verstopfung vor¬ 
handen. Er giebt zu, seit dem Herbst reichlich Kohlehydrate genossen zu haben. 
Gegenwärtig klagt er auch noch über Schlaflosigkeit und ziehende Schmerzen in den 
Beinen und Hüften. Husten oder Nachschweisse sollen nicht bestanden haben. 

Status. Der Kräftezustand hat sich seit dem vorigen Jahr beträchtlich ver¬ 
schlechtert. Der Panniculus ist aber gering, die Musculatur schlaff. Haut trocken 
und abschilfemd. Körpergewicht 55 kg (10 kg weniger als vor 13 Monaten.) 

Keine Oedeme. 

Brust. Befund wie im vorigem Jahr, d. h. keine deutlichen Anzeichen von einer 
Infiltration. Pat. hustet auch nicht. 

Unterleib ist ebenfalls noch kugelig aufgetrieben. Der Urin zeigt jetzt Spuren 
von Eiweiss ausserdem beträchtlichen Zuckergehalt. Mikroskopisch sind spärliche 
hyaline Cylinder nachweisbar. 

Stuhlgang meist von normaler Färbung und Consistenz, bisweilen jedoch von 
lehmiger Farbe. Der Patellarreflex ist nur sehr schwach vorhanden. 

Während des 4 wöchentlichen Krankenhausaufenthaltes bessert sich das Allge¬ 
meinbefinden nur wenig. Zeitweise bestehen Oedeme der unteren Extremitäten, welche 
besonders Abends stärker hervortreten. 

Die Untersuchung des Stoffwechsels ergiebt folgendes Bild: 

Nahrung Urinmenge. N-Gehalt. Zucker. Aceton. 


5. I. 

91. 

141—144 g Eiweiss, 
160 g Fett, 120 g 
C-Hydrate. 

2480 ccm 

14,91 g 

22,1 g 

Spuren 

6. I. 

91. 

do. 

1880 


13,02 „ 

18,5 „ 


7. I. 

91. 

do. 

2230 

n 

14,01 „ 

19,0 „ 


24. III. 

91. 

114—119 g Eiweiss, 
170 g Fett, 120 g 
C-Hydrate. 

2700 

7 ? 

12,47 „ 

52,3 „ 

Spuren 

25. m. 91. 

do. 

2520 

77 

11,24 „ 

43,2 „ 


26. m. 

91. 

do. 

2520 

77 

10,98 „ 

63,7 „ 


24. II. 

92. 

186—189 g Eiweiss, 
220 g Fett, 240g C- 
Hydr., 30 g Alcohol. 

8320 

77 

22,41 „ 

329,4 „ 

0,842 g 

25. II. 

92. 

do. 

9060 

77 

25,07 „ 

311,9 „ 


26. n. 

92. 

do. 

8140 

77 

22,38,, 

m,i„ 

0,609 „ 

27. 11. 

92. 

do. 

7740 

77 

19,09 „ 

310,2 „ 


10. m. 

92. 

192 g Eiweiss, 140 g 
Fett, 30 g Alcohol. 

4120 

77 

21,46 „ 

154,8 „ 

0,743 „ 

11. III. 92. 

do. 

3080 

77 

23,98 „ 

112,6 „ 

0,602 „ 

12. m. 

92. 

do. 

3420 

77 

22,62 „ 

81,1 „ 

0,884 „ 


Der Stuhlgang konnte aus äusseren Gründen nur einmal procentuarisch unter¬ 
sucht werden. 

Nach einer im März 1892 vorgenommenen Untersuchung enthielt die 
Trockensubstanz 9,43 pCt. N und 17,2 pCt. Fett, während bei Lorenz 
meist 4,2—4,8 pCt, N und 27—44pCt. enthalten waren. Die Ver¬ 
schlechterung der Resorption betraf also vorwiegend die Eiweissstoffe, 
was aus den verhältnissmässig geringen .N-Ausscheidungszahlen im Harn 
schon hervorging. Es wurden ungefähr wieder nur 60—70 pCt. des ge- 
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nossenen Eiweisses anstatt 90—95 pCt. wie unter physiologischen Ver¬ 
hältnissen im Darmcanal ausgenutzt. 

Die Glycosurie verschlechterte sich auffallend. Während zuerst von 
120 g Kohlehydraten noch ^/e verbrannt wurden und nur 20 g im Urin 
ausgeschieden wurden, betrug dieser letztere Werth schon 2 Monate 
später 50 g. Nach einem Jahr schliesslich wurden nicht allein die Kohle¬ 
hydrate, sondern auch die Eiweissstoffe zur Zuckerbildung verwendet. 
Zu dieser hochgradigen Verschlechterung, die diese Functionsstörung 
während eines Jahres erfuhr, hat wesentlich beigetragen, dass Pat. zu- 
gestandenennaassen nie strenge Diät gehalten hatte, sondern immer 
reichlich Yegetabilien zu sich nahm. 

Die Acetonausscheidung war am Beginn sehr gering, auch als sich 
die Glycosurie schon zu verschlechtern angefangen hatte, war sie noch 
so gering, wie bei den zuerst geschilderten leichten Fällen. 1892 je¬ 
doch, als die schwere Form der Erkrankung vorlag, war auch die Aceton¬ 
ausscheidung im Harn auf den Werth von 0,8 angewachsen. Die Ein¬ 
führung der ausschliesslichen Eiweissdiät änderte hierin nichts mehr. 

Bemerkenswerth ist vor allem an diesem Falle, dass die 
verminderte Resorption der Nahrung schon am Beginn mit 
der gleichen Schwere, wie in dem ganzen Verlaufe der Er¬ 
krankung auftrat und die durch die Ausscheidung von Zucker 
und Aceton sich kennzeichnenden Stoffwechselstörungen ein 
deutliches Fortschreiten erkennen Hessen. 

Das klinische Verhalten schliesslich zeigte entsprechend der Zunahme 
der diabetischen Symptome ebenfalls eine Verschlechterung. Etwas un¬ 
klar bleibt bei dem Patienten das häufige Auftreten von Oedemen. Die 
ersten Anschwellungen waren vielleicht die Folge eines Erisypels, da 
Röthung und Schmerzhaftigkeit bestand. Die Angabe des Patienten von 
dom Auftreten der Oedeme, welche letztere übrigens auch während des 
letzten Krankenhausaufenthaltes zur Beobachtung kamen, genügt aber 
dann nicht zur Klarstellung. Bei vielen diabetischen Patienten ist eine 
Anschwellung der Beine häufig eine Folge übermässiger vegetabilischer 
Diät. Unter diesen Umständen beobachtete schon Griesinger häufig das 
Auftreten von Oedemen. Die Einführung einer strengen Diät erwies 
sich ihm als bestes Heilmittel. Möglicherweise ist bei Ha. die gleiche 
Ursache anzunehmen. Allerdings möchte ich hinzufügen, dass ich so 
hartnäckig wiederkehrende Anschwellungen, welche den Patienten auch 
während seines Aufenthaltes im Krankenhause quälten, bei anderen 
Diabetikern bisher nicht gesehen habe. Gegen die Annahme, dass ein 
Process in den Nieren vorlag, sprach der sehr geringe Eiweissgehalt des 
Urins, der auch nur bei dem letzten Krankenhausaufenthalt beobachtet 
wurde. Auch waren im Sediment des Urins nur bisweilen geringe Mengen 
von hyalinen Cylindern nachweisbar. Vielleicht waren die Anschwellungen 
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durch irgend einen krankhaften Process im Unterleib bedingt, welcher 
die venöse Circulation beeinträchtigte. Für eine derartige Annahme 
spräche das Auftreten von schmerzhaften Koliken sowohl auch wie das 
Hervortreten der Venen in der Haut des Unterleibs. Andere sichere 
Anhaltspunkte für eine solche Diagnose waren nicht vorhanden. 

Als vierten zu dieser Gruppe gehörigen Fall möchte ich noch einen 
Patienten anlühren, an welchem die entsprechenden Stofifwechselversuche 
von H. Kornblum seiner Zeit im Laboratorium des Krankenhauses 
Moabit ausgeführt wurden. Da Hr. Dr. Kornblum an der Veröffentlichung 
dieser Versuche aus äusseren Gründen verhindert ist, war er so freund¬ 
lich, das betreffende Material mir zu überlassen. 

Pn. ein 58 Jahre alter Zimmennann. Hereditäre Belastung nicht nachweisbar. 
Pat. will immer gesund gewesen sein. Nur im Alter von 52 Jahren hatte er einen 
18 Wochen lang anhaltenden Gelenkrheumatismus. 

Winter 1890—91 merkte Pat. zuerst an sich einen sehr starken Durst und 
Hunger. Nach mebrmonatlichem Bestehen wurde die Erkrankung erkannt und ihm 
eine ziemlich strenge Diät verordnet. Er will dieselbe genau befolgt haben und erhielt 
sich hierbei leidlich bei Kräften. Erst im Winter 1891/92 trat plötzlich starker Husten 
ein, er Hess sich deshalb Februar 1892 im Krankenhaus Moabit aufnehmen. Leib¬ 
schmerzen will er nie gehabt haben, ebensowenig Anfälle von Diarrhöen. 

Status. Grosser kräftig gebauter Mann. Hochgradige Abmagerung. Körper¬ 
gewicht 55 kg. Kein Fieber. 

Zähne grösstentheils ausgefallen, nur obere Vorderzähne noch vorhanden. Zahn¬ 
fleisch geröthet, schmerzhaft, blutet leicht. 

Haut trocken, schilfert, lieber den Glutäen mehrere handtellergrosse oberfläch¬ 
liche Narben, eine ebensolche befindet sich an der Rückseite des rechten Vorderanns. 
Hierüber befragt, giebt Patient an, dass dieselben von einem Ausschlag stammen, der 
ohne jede Veranlassung 1869 bei ihm ausbrach. Derselbe heilte, mit Hausmitteln, 
Pflaster, Camillenthee u. s. w. behandelt, rasch ab. Eine luetische Infection wird 
hastimmt in Abrede gestellt. Pat. will früh geheirathet und nur gesunde Kinder 
gehabt haben. Allerdings giebt er dann zu, dass ein 1869 nach dem Abheilen des 
Auschlages geborenes Kind im Alter von einigen Monaten an Blutarmuth ge¬ 
storben wäre. 

Thorax sehr flach, stark ausgeprägte Schlüsselbeingruben. Percussionsschall 
R. 0. kürzer als L. L. V. 0. bruit du pot fel6e. Auscultatorisch hört man L. 0. 
sehr verlängertes bronchiales Expirationsgeräusch und circuläre feuchte Rasseln. 
Lungengrenzen normal. Auswurf gering an Menge, schleimig eiterig. Es gelingt 
nicht Tuberkelbacillen darin aufzufinden. 

Herzdämpfung beginnt schon an 111. Rippe. Herztöne rein; 11. Aortenton ver¬ 
stärkt. 

Leber überragt den Rippenbogen um 2 Querfinger, zeigt bei der Palpation an¬ 
scheinend normale Consistenz. Abdomen etwas gespannt. 

Die übrigen Organe nicht verändert. Patellarreflex ist vorhanden. 

Urin eiweissfrei, enthält reichlich Zucker. 

Stuhl theils bräunlich, theils thonfarben, von festweicher Consistenz. 

Während der Behandlungszeit bessert sich das Befinden sehr beträchtlich. Pat. 
bleibt, abgesehen von einer zweimonatlichen Unterbrechung, im ganzen 5 Monate im 
Krankenhaus. Der Husten wird geringer, der Auswurf verliert sich ganz. Keine 
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Naclitschweisse mehr. An den Spitzen hört man nur spärliches Rasseln nach Husten- 
stössen. 

Pat. hat sicher noch 3 Jahre länger gelebt. Frühjahr 1895 habe ihn zu letzten 
Male gesehen. Es machte allerdings damals einen so greisenhaften Eindruck, wie 
er seinem Alter von 61 Jahren nicht entsprach, befand sich aber in leidlichem Kräfte- 
züstand und hatte über Husten gar nicht zu klagen. Er hat die letzten Jahre nicht 
mehr arbeiten können. 

Die Untersuchung des Stoffwechsels gewährte folgende Resultate: 



Nahrung. Urinmenge. 

N-Gehalt. 

Zucker. 

Acelon. 



ccm 

g 

g 


26. 2. fl2. 

192 g Eiweiss, 240 g Fett, 






120 g C-Hydr., 40g Alkohol 

3640 

20,48 

176,2 

0,36 

27. 2. 92. 

do. 

3820 

17,34 

183,6 


28. 2. 92. 

do. 

4340 

22,31 

205,4 

0,32 

29. 2. 92. 

do. 

4260 

21,92 

201,0 


3. 8. 92. 

205 g Eiweiss, 278 g Fett, 






65g C-IIydrate, 40g Alkohol 

2720 

20,56 

125,1 


4. 8. 92. 

do. 

2660 

20,11 

128,1 


5. 8. 92. 

do. 

2180») 

15,87 

105,3 


G. 8. 92. 

do. 

2640 

22,92 

121,9 


7. 8. 92. 

do. 

2140 

19,0 

93,5 


8. 8. 92. 

do. 

2300 

20,61 

89,9 


9. 8. 92. 

do. 

2520 

19,76 

115,9 


10. 8. 92. 

do. 

2320 

19,49 

96,1 



Vom 7.—10. August wurde der Stuhlgang untersucht. Da der Patient immer 
zu verschiedenen Tageszeiten ein oder zweimal täglich Stuhl hatte, so wurden die 
Entleerungen von im ganzen 83 Stunden gesammelt und in zwei Portionen unter¬ 
sucht. Es berechnete sich hieraus für 

den 7. und 8. August den 9. und 10. August 

die 24stündige Ausscheidung auf: 

388 g feuchte Substanz 173 g feuchte Substanz 

88,4 g Trockensubstanz 67,2 g Trockensubstanz 

6,48 g Stickstoff 5,76 g Stickstoff 

24,72 g Fett 18,48 g Fett. 

Wenn man also nur die genossenen Fette und Eiweissstoffe in Rechnung trägt, 
so stehen 480 g Einfuhr eine Ausfuhr von 67—88 g gegenüber, d. h. etwa 16 pCt. 
wurden unbenutzt im Koth ausgeschieden. 

In einem ähnlichen Falle (Diabetiker de B.) betrug bei gleicher Nahrung die 
Ausscheidung im Koth nur etwa 6 pCt. oder 31 g Trockensubstanz. 

Procentuarisch enthielt der Koth 

am 7. und 8. August am 9. und 11. August 

7,3 pCt. N, 28 pCt. Fett 8,6 pCt. N, 27 pCt. Fett. 

In der Bilanz ist eine genaue Uebereinstimmung in dem Stickstoff der Einfuhr 
und dem der Ausscheidungen nicht erreicht worden, vielmehr wurde Stickstoff noch 
im Körper zurückbehaltcn, \vas bei der überreichlichen Ernährung auch zu erwarten 
war. Es fand also trotz der erheblichen Zuckerausscheidung und der 
verminderten Resorption der Nahrung ein Fett- und Eiweissansatz 
statt. 

1) An diesem Tage wurde wahrscheinlich der Urin verschüttet. 
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Geber ein Jahr später halte ich wieder Gelegenheit den Patienten zu sehen und 
seinen Harn zu untersuchen. Er gab an nur sehr wenig zu husten uud sich ganz 
wohl zu fühlen. 

Bei einer Ernährung mit etwa 170 g Eiweiss, 180 g Fett und 120 g C-IIydraten 
wurden etwa \ Urin mit 4,4 pCt. Zucker, also im ganzen 110 g Zucker und 
0,188 g Aceton entleert. 

Der Stuhlgang soll wie bisher zeitweise weisslich gefärbt gewesen sein. 

Die Glycosurie sowohl wie die Acetonurie waren also beträchtlich veningert. 
Denn es wxurde jetzt weniger Zucker ausgeschieden, als der verzehrten Kohlehydrat- 
nienge entsprach, wärend früher die Zuckerausfuhr die Kohlehydriiteinfuhr beträcht¬ 
lich übertroffen hatte. 

Die Acetonausscheidung war von 0,34 auf 0,19 g gefallen. 

Die vier letztbeschriebenen Fälle haben ein gemeinsames Symptom. 
Die Eiweissstoffe und Fette der Nahrung werden nur unvollkommen vom 
Darmcanal aus zur Resorption gebracht. Ausserdem habe ich noch zwei 
andere Fälle beobachtet, welche die gleiche Anomalie zeigen und auf die 
ich im nächsten Theil dieser Arbeit näher eingehen will. 

Auf die Besonderheiten dieser Gruppe, die schmerzhaften Kolik¬ 
anfälle, die bei dem Patienten Pn. hingegen vermisst werden, das Fehlen 
der Polyurie, wenigstens einer solchen, wie sie meist bei einer so hoch¬ 
gradigen Zuckerhamruhr gefunden wird, das häufige Auftreten von thon¬ 
artigen Stühlen u. s. w. habe ich schon an anderer Stelle hingewiesen. 

Das Befinden der Pat. war in Uebereinstimmung mit den schweren 
Krankheitssymptomen. Bei Pn. und Lz. trat zugleich mit der Besserung 
der diabetischen Stoffwechselstörungen auch Besserung im Allgemein¬ 
befinden ein, zum Theil ist die günstige Wendung gewiss durch die Pflege 
herbeigeführt worden, besonders dadurch, dass es gelang, den beiden 
Patienten so grosse Nahrungsmengen beizubringen. Dass die Glycosurie 
and Acetonurie sich in so wechselnder Höhe bewegen, haben wir an 
vielen Fällen gesehen, so dass diese Schwankungen nicht so auffallend 
erscheinen. Immerhin ist diese Besserung ein bei schweren Fällen nicht 
allzu häufig eintretendes Ereigniss. Auch sind wir bisher noch nicht in 
der Lage, eine solche Besserung Voraussagen zu können, ebensowenig 
wie wir die Verschlimmerung bei dem Pat. Ha. an irgend welchem Be¬ 
funde zu prognosticiren vermochten. Ich möchte deshalb an der früher 
geäusserten Ansicht, dass die Prognose dieser Fälle im allgemeinen un¬ 
günstig sei, festhalten. Denn es ist zu bedenken, dass die Therapie, 
insbesondere in diätetischer Beziehung, hier auf sehr grosse Schwierig¬ 
keiten stösst. Nicht allein die Kohlehydrate fallen als Nahrungsmittel 
aus, sondern von den Eiweissstoffen und Fetten geht ein grösserer An- 
theil als bei anderen Kranken bei den Diabetikern dieser Gruppe unbe¬ 
nutzt im Kothe ab. 

Die Verwerthung in der Assimilation der Kohlehydrate zeigte also 
Schwankungen bei Pn. und Lz. nach der günstigen Seite, bei Ht. nach 
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der ungünstigen Seite. Bei dena letzteren Patienten war die Verschlech¬ 
terung so stark, dass von 120 g C-Hydraten zuerst noch ®/6i 
2 Monaten nur Yg — Yj und nach einem Jahre schliesslich nicht allein 
alle Kohlehydrate, sondern auch Eiweiss zum Theil als Zucker aus- 
geschieden wurde. Bei Lz. ging die Besserung so weit, dass Pat. bei 
C-Hydrat freier Diät zuckerfreien Urin entleerte. 

Die Acetonurie war im Allgemeinen ebenso wie bei den bisher be¬ 
obachteten schweren B'ällen, sie schwankte zwischen 0,2 und 0,8. Bei 
C-Hydrat freier Kost stieg sie rasch auf 0,8 g und hielt sich dann noch 
lange auf dieser Höhe, um erst ganz langsam wieder abzusinken. Be¬ 
merkenswerth ist vielleicht, dass bei Ha., als die Glycosurie so hohe 
Grade erreicht hatte, auch die Acetonausscheidung 0,8 betrug; obgleich 
Pat. über ein Jahr lang nie ohne Vegetabilien gelebt hatte. Es ist dies 
vielleicht ein Fall, der zu der später zu beschreibenden Gruppe gezählt 
werden muss. Pn. und Lz. zeigten zuletzt, als sie so gebessert er¬ 
schienen, eine Tagesausscheidung unter 0,2 g. Allerdings stieg bei 
Lz. die Acetonausscheidung rasch auf 0,7, als die Kohlehydrate weg¬ 
gelassen worden, um nachträglich wieder abzusinken, als diese Ernäh¬ 
rungsweise geändert wurde. 

Was die Verchlechterung in des Ausnützung der Nahrung angcht, 
so besserte sie sich bei Lz. In dem Sinne wäre also ein paralleles 
Verhalten der beiden Stotfwechselstörungen (Glycosurie und verminderte 
Resorption der Nahrung) nachgewiesen. Bei Ht. zeigte sich die ungün¬ 
stige Resorption der Nahrung schon, als die Verwerthung der Kohle¬ 
hydrate sich noch wenig gestört erwies. 

Neuerdings polemisirte Pautz^ lebhaft gegen die Aufstellung einer 
neuen klinischen Form auf dieser Basis. 

Pautz selbst untersuchte bei 24 Diabetikern der verschiedensten 
Art die Resorption der Nahrung und fand dabei keinen einzigen, welcher 
der von mir beschriebenen Krankheitsform zuzurechnen wäre. 

Pautz fährt dann fort: 

„Dazu kommt, dass gerade bei dem ausgesprochensten Fall von Ver¬ 
schlechterung der Ausnützung, auf Grund dessen sich Hirschfeld zu 
der Aufstellung der neuen Diabetesform veranlasst sah, später die Aus¬ 
nützung eine bedeutend bessere war. 

Hiermit dürfte auch für Hirschfeld der Grund wegfallen, die neue 
klinische Form des Diabetes anzunehmen, für deren Existenz ich unter 
meinen 24 Fällen keinen Beleg zu finden vermochte. Im Gegentheil ist 
wohl die Behauptung berechtigt: 


1) W. Pautz, Zur Kenntniss des Stoffwechsels Zuckerkranker. Zeitschrift für 
Biologie. 32. Bd. 1895. 
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Bei reinen Fällen von Diabetes mellitus, d. h. solchen, die nicht 
mit Icterus oder sonstigen, die Resorption beeinträchtigenden Erkran¬ 
kungen des Magendarmtractus complicirt sind, zeigt die Ausnützung 
keine wesentliche Verschlechterung gegenüber der Norm. Die geringen 
Differenzen zwischen meinen Diabetischen und Gesunden können durch 
individuelle Eigenthümlichkeit bedingt sein.“ 

Der erste Einwand von Pautz ist vollständig unbegründet. Wenn 
ich jetzt unter 100—150 Diabetikern nur 6 mit schlechter Resorption 
fand, ist es doch nicht wunderbar, dass er unter 24 Kranken keinen 
einzigen derartigen Fall beobachtete. In meiner Veröffentlichung sagte 
ich ausdrücklich, dass die Mehrzahl der Zuckerkranken die Nahrung 
im Darmkanal gut ausnützen und dass eben nur diese Gruppe die 
beschriebene Eigenthümlichkeit hat. Fautz hätte also doch bedeutend 
mehr Falle untersuchen müssen, um mit solcher Sicherheit das Vorhanden¬ 
sein dieser besondem klinischen Form in Abrede zu stellen. 

Wenn bei L. eine Besserung in der Ausnützung der Nahrung zu 
beobachten war, so ist dies nicht auffallend, da auch die Glycosurie, 
wie aus den eben mitgetheilten Stoffwechseluntersuchungen hervorgeht, 
häufig gleiche Schwankungen aufweist. Der Einwand, den Pautz des¬ 
halb erhebt, beweist nur, wie wenig bekannt der Verlauf der Stoffwechsel¬ 
störungen bei der Zuckerhamruhr ist. 

Schliesslich möchte ich noch eine Bemerkung hinzufügen. Es ist 
allerdings misslich, nach den Symptomen allein eine Eintheilung vorzu- 
nehraen. Da uns aber bei dem Diabetes die pathologisch-anatomische 
Grundlage fehlt, so sind wir hierauf angewiesen. Bisher beschränkte 
man sich darauf, den Grad der Glycosurie als entscheidend anzusehen und 
je nachdem von einer leichten oder schweren Form zu sprechen. Gegen 
dieses Verfahren können erhebliche Einwände geltend gemacht werden, 
z. B. dass viele Fälle allmälig in die andere Form übergehen, oder dass 
bei manchen Kranken nicht zu entscheiden ist, welcher Gruppe sie an¬ 
gehören. Aber trotzdem wird diese Eintheilung sehr häufig in der Praxis 
angewandt. In dem Sinne habe ich auch ^ie verminderte Resorption als 
ein charakteristisches Scheidungsmerkmal vorgeschlagen. Die Wichtigkeit 
dieser Stoffwechselstörung ist doch ohne Weiteres klar, wenn man sich 
veigegenwärtigt, wie sehr die Gesammtemährung durch diese mangel¬ 
hafte Ausnützung der verzehrten Speisen beeinträchtigt wird. 

Von anderen Autoren, Ewald, Lepine, Lichtheim, v. Noorden, 
Klempercr, Minkowski sind erhebliche Einwände gegen die Aufstellung 
dieser neuen Form nicht geltend gemacht worden, wenn auch das seltene 
Vorkommen derselben betont wurde. 

Es liegt nahe, diese Form als pankreatischen Diabetes anzusprechen. 
Dafür spräche das häufige Auftreten von Koliken, sowie das lehmige Aus- 
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sehen der Stuhlgänge. Dagegen möchte ich jedoch geltend machen, dass 
schliesslich der Nachweis durch die Autopsie nicht erbracht ist. Ferner 
ist augenscheinlieh eine Pankreasveränderung auch in solchen FaUen von 
Zuckerharnruhr beobachtet, bei welchen die Ausnützung der Nahrung 
eine günstige war. Ich glaube also nicht, dass wir jetzt berechtigt sind, 
einen bestimmten pathologisch-anatomischen Befund weder der Zucker¬ 
harnruhr überhaupt, noch auch dieser Form des Diabetes beizulegen. 


üebersicht über die gesammten Ergebnisse. 

Bei den leichten Fällen von Diabetes, das sind die, bei denen die aus- 
geschiedene Zuckermenge nur ein Bruchtheil der genossenen Kohlehydrate 
ist, verhält sich die Acetonausscheidung im Ham wie bei gesunden Per¬ 
sonen. Bei einer Kohlehydratzufuhr, die mindestens 60 bis 100 g beträgt, 
werden täglich 10—40 mg Aceton ausgeschieden. Nach Fortlassung der 
Kohlehydrate aus der Kost steigt die Acetonausfuhr in 4—5 Tagen rasch 
auf das Zehnfache, um rasch wieder abzusinken, sobald die Ernährung 
wieder die alte geworden ist. 

Die Ergebnisse fallen nicht anders aus, wenn die betreffenden Dia¬ 
betiker auch an schweren Complicationen, wie Herzfehlern, schwerer Al¬ 
buminurie, Lungentuberculose, fieberhaften Erkrankungen und Magen¬ 
leiden erkrankt sind. Demnach ist die Annahme von dem Bestehen 
einer Acetonuria gastrica oder einer Acetonuria febrilis bei Diabetikern 
ebenso wie bei gesunden Personen nicht gerechtfertigt. 

Bei Diabetikern, bei welchen die Glycosurie einigermassen erheb¬ 
lich ist, d. h. von den genossenen Kohlehydraten etwa die Hälfte als 
Zucker ausgeschieden wird, ist die auch bei reichlicher Kohlehydratkost 
ausgeschiedene Acetonmenge bisweilen, jedoch nicht immer, etwas be¬ 
trächtlicher: es werden 50—100 mg Aceton innerhalb 24 Stunden ent¬ 
leert. Nach Fortlassung der Kohlehydrate steigt die Acetonurie zwar zu 
keinen höheren Werthen an, als bei der oben beschriebenen Gruppe, aber 
das Absinken erfolgt nicht so rasch, sobald wieder Kohlehydrate zur 
Kost hinzugesetzt sind; es werden noch längere Zeit etwa 50—100 mg 
Aceton innerhalb 24 Stunden ausgeschieden. Derartige Kranken verhal¬ 
ten sich also in Bezug auf die Acetonurie schon etwas anders als 
die Gesunden und die an der leichten Form des Diabetes leidenden 
Personen. 

Noch schärfer tritt dieser Unterschied bei der schweren Form der 
Zuckerharnruhr hervor, bei welcher fast sämmtliche Kohlehydrate der 
Nahrung unverbrannt ausgeschieden werden und sogar auch aus dem 
Eiweiss noch Zucker gebildet wird. Das Absinken der Acetonausschei¬ 
dung nach Hinzufügung von Kohlehydraten erfolgt nur ganz langsam, oft 
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erst nach mehreren Monaten. Das Auftreten von Complicationcn ist ohne 
Einfluss auf die Höhe der Acetonausscheidung. Die höheren AVertlie — 
täglich 0,3—0,7 g trotz Kohlehydratzufuhr — findet man meist bei solchen 
Kranken, welche in bezug auf die Assimilation des Zuckers auch sehr 
ungünstig gestellt sind und bei welchen der Krankheitsverlauf auch sonst 
ein schwerer zu sein pflegt. Mit der Besserung der Glycosurie fällt auch 
die Acetonausscheidung bisweilen auf die geringsten Grenzwerthe, welche 
sonst nur bei Gesunden beobachtet werden. Ein paralleles Verhalten der 
Acetonurie und Glycosurie scheint demnach vorhanden, wenn auch nicht 
immer deutlich nachweisbar zu sein. In bezug auf die verminderte 
Resorption der Nahrung geht dasselbe aus einzelnen Fällen auch hervor, 
während es bei anderen allerdings nicht so ausgeprägt erscheint. 

Im Allgemeinen sehen wir also, dass nur bei den schwe¬ 
ren Fällen von Diabetes, d. h. bei denjenigen, bei welchen die 
Hauptmenge der genossenen Kohlehydrate unzersetzt im Urin 
wieder ausgeschieden wird, eine pathologische Acetonurie — 
pathologisch in dem Sinne, dass bei gesunden Personen die 
Erscheinung unter gleichen Bedingungen nicht auftritt — ge¬ 
funden wird. 

Diese Acetonurie ist demnach eine für den Diabetes charakteris¬ 
tische Stoffwechselstörung; die früher angenommene Acetonuria gas- 
trica febrilis oder carcinomatosa besteht nicht mehr zu Recht. Ein naher 
Zusammenhang zwischen Glycosurie und Acetonurie wird auch verständ¬ 
lich, wenn wir uns die Bedingungen, unter welchen Aceton im Harn 
Gesunder erscheint, vergegenwärtigen. Nach Fortlassung der Kohle¬ 
hydrate aus der Kost werden beträchtliche Mengen von Aceton ausge¬ 
schieden; diese Anomalie verschwindet aber rasch, wenn die Nahrung 
wieder auf den alten Stand gesetzt wird. Sobald also der gesunde Or¬ 
ganismus Kohlehydrate zersetzt, wird das Entstehen von Aceton ver¬ 
hindert, bezw. die Zerstörung des schon entstandenen Acetons wird 
herbeigeführt. Bei der Zuckerharnruhr, insbesondere der schwereren 
Form, hat der Organismus die Fähigkeit eingebüsst, die Kohlehydrate 
und zugleich damit das Aceton vollständig in Zersetzung zu bringen. 

Wir hätten also bei dem Diabetes neben der Glycosurie 
auch die Acetonurie als charakteristische Stoffwechselstö¬ 
rung anzunehmen, zu denen als dritte zuweilen noch die ver¬ 
minderte Resorption der Nahrung hinzuzurechnen wäre. Diese 
letztere Anomalie kommt nur bei einzelnen schweren Fällen 
von Zuckerharnruhr vor. Wenn aber aus den bisher angeführten 
Krankengeschichten hervorgeht, dass die Acetonausscheidung bei einzelnen 
Diabetikern zwar anders verläuft, als bei Gesunden, so ist diese Beson¬ 
derheit noch nicht von Bedeutung für die Pathologie und Therapie. Die 
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obigen Mittheilungen sind nur deshalb so ausführlich gehalten, um ein 
Bild über den Verlauf sämmtlicher der Zuckerkrankheit eigenen Stoff- 
wechselstöningen zu geben, da auch über den Grad der Glycosuric 
während einer grösseren Spanne Zeit bei den einzelnen Kranklieitsfällen 
nur wenig Beobachtungen vorliegen. Es sollte hierdurch dann das Ver¬ 
halten der Acetonurie bei denjenigen Zuckerkranken beschrieben werden, 
welche nicht an Coma diabeticum zu Grunde gehen. In dem nächsten 
Theil dieser Arbeit möchte ich eine Reihe von Fällen anführen, bei 
welchen Aenderungen in der Ausscheidung der Acetonurie mit schweren 
Verschlimmerungen in dem gesammten Befinden Hand in Hand gingen, 
und auch näher auf die Literatur eingehen. 
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(Aus dem Laboratorium der allgemeinen Pathologie und der med.- 
diagnost. Klinik zu Warschau.) 

Beiträge zur Pneumatologie des pathologischen Men¬ 
schenblutes, zur BlUtgerinnungsfrage und zur Lehre von 
der Blutalkalescenz in krankhaften Zuständen. 

Von 

Dr. E. Biemaeki, 

Assistent an der med.-diagn. Klinik. 


(Fortsetzung.) 

IT. Fhysiologlsehe Betraehtnngen. 

L Ueber die Beziehungen der Fibringeneratoren zu der Sauerstoff- 

capacität des Blutes. 

Das wichtigste Ergebniss unserer Gasanalysen lautet, dass das arte- 
rialisirte pathologische Fluoratblut trotz herabgesetzter Hämoglobinmenge 
ganz mit dem normalen Blute identische Sauerstoffquantitäten hei der 
Entgasung abgehen kann. Wenn wir nun in manchen von uns unter¬ 
suchten hydrämischen Fluoratblutarten die gefundenen Eisenmengen nach 
der bekannten Formel als Hämoglobin berechnen, so kommt auf ein 1 g 
Blutfarbstoff häufig bedeutend mehr Sauerstoff, als von Hüfner als 
„Sauerstoffcapacität“ angegeben ist. Besonders zeichnet sich in dieser 
Hinsicht der Fall von Magencarcinom auf der ersten Tabelle aus. Hier 
wurden in 100 ccm Blut 0,0104 g Fe gefunden und aus dem Fluorat- 
blute 12,64 Volumprocent lockeren Sauerstoffs ausgepumpt. Die Eisen- 
bestimmnng geschah gegen die sonstigen Fälle eben im undefibrinirten 
Blute. Ich habe aber schon oben betont, dass der gefundene Fe-Werth 
am wahrscheinlichsten infolge der Methode selbst zu niedrig ausgefallen 
war. Um aber nach meinen früheren Wägungsbestimmungen zu beur- 
theilen sind ira Blute von etwa 10,5 pCt. Trockensubstanz maximum 0,015 
bis 0,016 Fe enthalten. Wenn ich für den vorliegenden Fall das wenig 
wahrscheinliche Maximum von 0,02 g Fe in 100 ccm Blut annehrae, so 
entspricht dies höchstens 4,8—5 g Blutfarbstoff. Dann würden auf 1 g 
Hämoglobin wenigstens 2,5 ccm Sauerstoff kommen. Aehnliches ergiebt 
der FaU von Chlorose (Tab. H) mit 0,0315 g Fe (nach der Wägungs¬ 
methode), oder etwa 7,5 g Blutfarbstoff in 100 ccm Blut, und 15,83 
Voluraprocent 0 im frischen undefibrinirten Blute. Auf 1 g Hämoglobin 
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kommen 2,1 ccm 0. Diese Zahlen sind entschieden höher, als der 
Hüfner’sche Capacitätscoefficient — 1,59 ccm 0 für 1 g Blutfarbstoff- 
lüsung. Auch in unseren Normalblutproben fallen häufig höhere Werthe 
auf, sogar wenn wir den höchsten Eisengehalt (etwa 0,0560 pCt. Fe) bei der 
Berechnung berücksichtigen und als die höchste Norm 22 Voluraprocent 0 
annehmen; auf 1 g Hämoglobin kommen dann etwa 1,62—1,65 ccm 0. 

Im defibrinirten pathologischen Menschenblute sind so hohe Capa- 
citätscoefficienten, wie in den besprochenen Fluoratblutarten von Magen- 
carcinom und Chlorose nicht zu treffen. In letzteren Fällen wurden aus 
dem 9 Stunden alten defibrinirten Blute etwa J,6—1,8 ccm 0 auf 1 g 
Hämoglobin ausgepumpt. In manchen anderen sinken diese Werthe noch 
mehr und stehen sogar unter den Hüfner’schcn Angaben: 1,2—1,3 ccm 
0 auf 1 g Hämoglobin. 

Gegen die „Echtheit“ unserer höchsten Capacitätswerthe (2,1 bis 
2,6 ccm) kann nichts derartiges eingewendet werden, was mit Bohr 
der Fall ist: denn diese Werthe wurden am ganz frischen Fluorat- 
blute erhalten. Es fragt sich aber, ob dieselben schon ohne Weiteres die 
Unrichtigkeit der Hüfner’schen Behauptungen betreffs der constanten 
Sauerstoffcapacität beweisen. 

Diese Frage muss besonders deswegen aufgeworfen werden, weil 
unsere Mehrwerthe von Sauerstoff an pathologischen Menschenblutarten 
beobachtet wurden, während Hüfner ausschliesslich mit defibrinirten) 
Thierblute und künstlichen Oxyhäraoglobinlösungen experimentirte. Nun 
könnte man meinen, dass auch im hydrämischen Menschenblute die 
Sauerstoffcapacität des Hämoglobins die Hüfner’sche bleibt,, dass aber 
die angebliche Steigerung des Capacitätscoefficienten, beziehungsweise die 
Anwesenheit von normalen Sauerstoffmengen im hämoglobinarmen Blute 
durch anderweitige Ausgleichungsraittel bedingt ist. In dieser Hinsicht 
könnten verschiedene Vermuthungen schon auf Grund mancher bekannten 
Thatsachen ausgesprochen werden. Diese Vermuthungen werden sich 
bei weiterer Entwicklung der Frage immer weniger stichhaltig erweisen: 
an dieser Stelle müssen sie der Vollständigkeit wegen erwähnt werden. 
Vor allen Dingen wäre die Ausgleichung des Sauerstoffgehaltes im hänio- 
globinarmen Blute auf die Anwesenheit eines Körpers von derselben 
physiologischen Funktion wie der Blutfarbstoff zurückzuführen. Man 
kennt in der That solche Körper. Bei Avertebraten ist der lockere 
Sauerstoff an verschiedene eisenhaltige und eisenfreie Farbstoffe wie 
Hämocyanin bei Cephalopoda und Crustacea [L. Fredericq (60)] 
oder ganz einfach an globulinartigc Eiweissstoffe [L. Griffiths 
(78, 79)] gebunden. Statt dieser Vermuthung könnte eine andere im 
Sinne der Bohr’schen Ansichten aufgestellt werden: im hydrämischen 
Blute sei ein anderer Blutfarbstoff, als im normalen Blute vorhanden, 
namentlich ein Hämoglobin von höherer Sauerstoffcapacität. 
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Wegen des Mangels an directein Materiale kann ich nicht die Frage 
näher discutiren, ob schon im normalen Blute, wie es Bohr will, nicht 
ein, sondern mehrere Hämoglobine von verschiedener SauerstoflFcapacität 
existiren. BetreflFs des pathologischen Menschenblutes ist diese Annahme, 
resp. die Annahme der Existenz von einem neuen Hämoglobin von hoher 
Sauerstoffcapacität recht unwahrscheinlich, schon vermöge des einzigen 
Umstandes, dass das defibrinirte hydrämische Blut die höhere Sauerstoff¬ 
capacität nicht zeigt. Falls im pathologischen Blute ein neues Hämo¬ 
globin, oder, in Bezug auf erstere Vermuthung, ein anderer lockeren 
Sauerstoff enthaltender Körper neben dem echten Blutfarbstoffe enthalten 
wäre, so würde er seine Eigenschaften ebenso gut im defibrinirten wie 
im Fluoratblute entfalten müssen. 

Besonders ist die Annahme eines anderen Körpers mit Eigenschaften 
des Hämoglobins im pathologischen Blute ganz unplausibel in Anbetracht 
rieler Erfahrungen, welche in Bezug auf den Charakter der pathologischen 
Processe bisher gesammelt sind. In der That giebt es nichts dafür, 
dass ein neuer Körper die Grundfuuetionen im Organismus übernehmen 
könnte. Am wahrscheinlichsten giebt es auch nur ein Hämoglobin, 
dasselbe im pathologischen wie im normalen Blute, wie es ein Pepsin, 
ein Trypsin u. s. w. giebt. 

Alle obigen Vermuthungen erweisen sich gar nicht einmal nöthig, 
W'enn wir für den Ausgangspunkt unserer Analyse nicht das Verhalten des 
Irischen pathologischen Fluoratblutes allein, sondern die Beziehungen 
zwischen dem defibrinirten und Fluoratblute nehmen. Es zeigt nun das 
defibrinirte hydrämische Blut die Erhöhung der Sauerstoffcapacität nicht, 
resp. es zeigt immer geringere 0-Werthe als das Fluoratblut. Dieses 
Verhalten ist aber nicht nur dem pathologischen Blute eigen; wir haben 
es auch an ganz normalen Blutarten beobachtet, zwar, wie betont, 
m geringerem Grade. Die scheinbaren Ausnahmen von dieser Regel 
sind genügend erklärt worden; auch die Erfahrungen der Pflüger’schen 
Schnullentgasungsmethode beweisen es aufs deutlichste, dass die Defi- 
brinirung den auspumpbaren Sauerstoffgehalt auffallend herabsetzt. So 
lange das Blut nichtdefibrinirt bleibt, zeigt es mehr auspumpbaren Sauer¬ 
stoff als nach stattgefundener Defibrinirung, und im hydrämischen Blute 
ist dieses „Mehr“ so ausgeprägt, dass es eine Steigerung der Sauerstoff¬ 
capacität bis 2,5 u. dgl. zweifellos beweisen lässt. Eigentlich könnte 
man demgemäss auch von grösserer Sauerstoffcapacität in jedem undefi- 
brinirten Blute, als im defibrinirten gleich sprechen, wenn nicht die Auf¬ 
fassung der „constanten“ Sauerstoffcapacität im Wege stände. Für die 
Anhänger dieser Ansicht ist gewiss der kleine Unterschied von auf 1 gm 
Hgb. berechneten 0-Werthen beim Vergleichen des hämoglobinreichen 
Blutes vor und nach der Defibrinirung nicht beweisend. Aber wenn man 
einmal die Thatsache sich vergegenwärtigt, dass diese Untorschiode im 
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hydrämischen Blute stark anwachsen, so dass in manchem Falle 2.5 ccm 
0 auf 1 g Blutfarbstoff zum Nachweis kommen, so bekommen auch diese 
kleinen Unterschiede eine principielle Bedeutung. 

Nach Allem ist also die Sauerstoffcapacität des Hämo¬ 
globins im Menschenblute gar nicht eng begrenzt, sondern 
weit schwankend. Die Hauptbedingung für deren Erhöhung 
ist der ungeronnene Zustand des Blutes. 

Was für Agentien bedingen nun im aichtdefibrinirtem Blute die 
Steigerung der Sauerstoffcapacität? Erstens wissen wir, dass im nicht- 
defibrinirten Blute die Fibrinvorstufen vorhanden sind, welche im defibri- 
nirten Blute ausbleiben, eventuell nur in geringer Menge existiren. Ls 
fällt dabei noch ein charakteristischer Unterschied zwischen dem defi- 
brinirten und Fluoratblute auf: der stets höhere COj-Gehalt in letzterem 
als in ersterem. Gemäss den modernen Begriffen heisst es, dass die 
Alkalescenz des nicht defibrinirten Blutes immer höher ist, als die des 
defibrinirten. Man könnte an diese Thatsache greifen und annehmen, 
dass die Schwankungen der Blutalkalcscenz an sich selbst die Schwan¬ 
kungen der Sauerstoffcapacität des Hämoglobins herbeiführen, so dass 
mit der Abnahme der Blutalkalcscenz die Abnahme der locker zu bin¬ 
denden Sauerstoffmenge cinhergeht. Gegen diese Vermuthung spricht aber 
vor Allem die Erscheinung, dass im nicht defibrinirten pathologischen Men¬ 
schenblute die gesammte Blutalkalcscenz im Vergleich mit dem normalen 
Blute am häufigsten unverändert bleibt und die Sauerstoffcapacität trotz¬ 
dem ganz verschieden ist. Zweitens wurde in den Versuchen, in welchen 
die Blutkörperchen mit physiologischer Kochsalzlösung statt Plasmas ver¬ 
setzt wurden, das Blut jedesmal alkaliärmer gemacht, zugleich fiel die 
gesammte Blutalkalcscenz stark herab, die Sauerstoffcapacität war trotz¬ 
dem in einigen Versuchen einer Erhöhung ganz fähig. 

Die Herabsetzung der Blutalkalcscenz und der Sauerstoffcapacität 
infolge der Defibrinirung stehen gar nicht im causalen Zusammenhänge. 
Es sind nur congruente Erscheinungen, welche unter dem Einflüsse 
eines gemeinsamen Factors stehen, was besonders aus weiteren Dar¬ 
legungen erhellen wird. Für einen solchen müssen aber die Fibrino¬ 
gene selbst anerkannt werden. Die Vorstufen des Fibrins sind 
eben Regulatoren der Sauerstoffcapacität des Hämoglobins 
und kann dank ihrem Einflüsse die Sauerstoffcapacität des 
Blutfarbstoffes im lebenden hydrämischen Blute so steigen, 
dass dadurch der Gehalt an lockerem Sauerstoff bis zur nor¬ 
malen Höhe ausgeglichen wird. Gehen die Fibrinogene ins Fibrin ein¬ 
mal über, was nach der Defibrinirung der Fall ist, so zeigt das hydrämische 
Blut nur diejenige Sauerstoffcapacität, welche dem reinen krystallinischen 
Hämoglobin nach den Hüfner’schen Bestimmungen eigen ist. Je mehr Fi¬ 
brinogen im Blute vorhanden ist, desto höher ist seine Sauerstoffcapacität. 
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Die Fibrüivorstufen sind nach eingebürgerten Ansichten im Plasma 
tresp. nur im Plasma) vorhanden. Das hydrämische Blut ist bekannt¬ 
lich plasmareicher als das normale: dadurch soll es auch fibrinogen¬ 
reicher sein, — als letzteres. Es stimmt also die Erscheinung der ge¬ 
steigerten Sauerstoffcapacität im hydrämischen Fluoratblute mit obigen 
Folgerungen allem Anscheine nach sehr schön. Die Annahme des ge¬ 
steigerten Fibrinogengehaltes im plasmareichen Blute ist aber aprioristisch: 
dies müsste unmittelbar ermittelt werden. Leider giebt es keine ein¬ 
wandsfreie Methode zur quantitativen Bestimmung des Fibrinogengehaltes: 
darüber kann man nur einigermaassen nach den quantitativen Fibrin- 
bestiramungen urtheilen. Dieser Maassstab ist aber gar nicht zuverlässig, 
weil nach den Erfahrungen von Al. Schmidt (229), Dastre (39), 
Arth US (6) aus derselben Fibrinogenquantität verschiedene in ziemlich 
breiten Grenzen schwankende Fibrinmengen je nach den Versuchsbedin¬ 
gungen gewonnen werden können. Nur starke Differenzen in den be¬ 
stimmten Fibrinwerthen können eigentlich die Differenzen des Fibrinogen¬ 
gehaltes nachweisen. Die hydrämischen Blutarten zeichnen sich eben durch 
einen gesteigerten Fibringehalt sehr häufig aus. So habe ich im Chlorose¬ 
fall 3,554 p. M. Fibrin gefunden gegen die normalen 1,9—2 p. M. Im 
Einklang damit zeigte auch das Blut in diesem Falle nach der Defibri- 
nirung einen stärkeren Abfall an 0 als das normale Blut (F. 1, Tab. II.) 
mit 1,911 p. M. Fibringehalt. Auch Tabesblut mit 2,653 p. M. Fibrin 
erwies eine höhere O-Herabsetzung als das normale Blut. Eine genaue 
Parallele der Art liess sich aber nicht in allen Fällen nachweisen, was 
übrigens — abgesehen von der Mangelhaftigkeit des Maassstabes für die 
Fibrinogenmenge — durch einen noch wichtigeren Umstand bedingt sein 
musste: wir haben oben betont, dass die von uns gefundenen Differenzen 
zwischen dem Sauerstoffgehalte in beiden Blutarten überhaupt quantitativ 
unrichtig (resp. immer zu gering) sind infolge der ungleichen Versuchs¬ 
bedingungen in Bezug auf das Alter der zu vergleichenden Fluoratblut- 
und defibrinirten Proben. 

Es kommt jetzt die Frage in Betracht, ob die Auffassung der Fibrin¬ 
vorstufen als der Sauerstoffcapacitätsregulatoren des Blutes mit ander¬ 
weitigen Thatsachen nicht im Widerspruch steht. — Hierbei ist die merk¬ 
würdige Erscheinung zu berücksichtigen, dass die gesteigerten Sauerstoff¬ 
mengen nur im frischen Fluoratblute nachweisbar sind, während mit dem 
zunehmenden Alter die Sauerstoffcapacität solchen Blutes allmälig ab¬ 
nimmt. Das defibrinirte Blut zeigt gewöhnlich entgegengesetztes Ver¬ 
halten. Diese Erscheinungen können in folgenden Worten zusamraen- 
gefasst werden: je später das Fluoratblut arterialisirt und entgast 
wird, desto mehr nähern sich die ausgepumpten Sauerstoffwerthe den¬ 
jenigen, welche das defibrinirte Blut erweist. Und umgekehrt, je später 
das defibrinirte Blut untersucht wird, desto mehr Eigenschaften un- 
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defibrinirten Blutes zeigt es in pncuraatologischer Beziehung. Indem man 
den Fibrinogenen die Fähigkeit zuschreibt, die Sauerstoffcapacität des 
Blutfarbstoffes zu vergrössern, ruft eine solche Formulirung der That- 
sachen folgenden Gedankengang sofort hervor: augenscheinlich hängt die 
allmälige Herabsetzung der Sauerstoffcapacität im Fluoratblute mit den 
Veränderungen der Fibrinogene zusammen, durch welche das Fluoratblut 
ähnlich oder identisch mit dem defibrinirten Blut vnrd. Und umgekehrt 
ist die Steigerung der auspumpbaren Sauerstoffmengen im defibrinirten 
Blute der Regeneration oder der Zunahme der Fibringeneratoren zuzu¬ 
schreiben. 

Die Vermuthung, dass im stehenden Fluoratblute die Fibrinogene eine 
Umwandlung erfahren, trägt nicht nur zur Erklärung der genannten Er¬ 
scheinungen in ihrem gegenseitigen Zusammenhänge bei, sondern lässt 
zugleich einer anderen Frage, namentlich dem Blutgerinnungsprocesse die 
Aufmerksamkeit zuwenden. Man muss sich nun danach erkundigen, ob 
die obige Vermuthung mit den anderen schon bekannten Thatsachen in 
letzterem Gebiete im Einklang steht. — Ich bin in der glücklichen Lage, 
dass ich nicht nur bestätigende Literaturdaten, sondern auch ein eigenes 
diesbezügliches Material in dieser Richtung anführen kann. Ich beginne 
mit Letzterem. Es wurde durch die Analysen des venösen Menschen¬ 
blutes geliefert. 


2. lieber die Sauerstofifbindung bei der Blutgerinnung und über die 
gerinnungshemmende Wirkung der Oxalate und Fluorate. 


Näheres über die Methode der Gasbestimmung im venösen Menschen- 
blute s. ira diesbezüglichen Capitel H. Ich führe zunächst die drei Fälle 
an, in welchen das venöse Blut direct aus der Vene in den luftleeren 
Blutkolben übergeführt wurde. Im Falle von Emphysem war das Blut 
mittelst Natriumoxalat, in zwei anderen mittelst Natronfluoratlösung flüssig 
erhalten. 


Spec.Gew. 

Dyspepsia nervosa (4) . 1,0580 
Emphysem (2) . . . 1,0618 
Nephritis chronica (3) . • 1,0550 


CO, 0 

53,40 Vol.-pCt. 7,78 Vol.-pCt. 

46,23 „ 2,46 „ 

41,97 „ 9,33 „ 


Sonstige Analysen, bei welchen erst das aufgefangene Blut in speciellc 
Büretten eingeführt und in denselben bei Eistemperatur aufbewahrt wurde, 
sind auf der folgenden Tabelle (auf S. 285) zusammengestellt. 

ln den Fällen 7 und 9 wurde am Schluss der Entgasung Weinsäure 
in den Blutkolben eingeführt, worauf eine Entwickelung von Kohlensäure 
erfolgte. In allen sonstigen Analysen kam die Säure nicht zur Ver¬ 
wendung. Das specif. Gewicht wurde im Oxalatpulverblut, der Fibrin¬ 
gehalt in einer besonderen Blutportion unter niedriger Temperatur be¬ 
stimmt. 
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Tabelle V. 


Fall. 

Spec. 

Gew. 

des 

unver¬ 

dünn¬ 

ten 

Blutes. 

Fibrin- 
gehalt 
in 

1000 

ccm 

Blut. 

In 100 ccm nichtdefibr. Blut 

In 100 ccm defibrin. Blut 

Nach 

1 Std. 

Nach 7 Std. 

Nach IV4 Std. 

Nach 7V4 Std. 

CO 2 

0 

CO 2 

0 

CO 2 

0 

CO 2 

0 

l.* Scleros. dissem. (38) 

1,0604 

2,756 

44,52 

9,12 

41,99 

10,74 


_ 

_ 

_ 

Aphas. hyster. (42) 

1,0587 

3,958 

37,43 

9,97 

43,11 

13,01 

47,54 

0,17 

— 

— 

3. Insuf. aortae (44) . . 

1,0558 

1,006 

25,66 

2,17 

35,65 

— 

31,11 

0 

— 

— 

4.* Erysipelas (36). . . 

1,0555 

— 

58,36 

4,51 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

5.* Tubercul.pulm.(40) 

1,0524 

3,920 

24,77 

0 

44,17 

4,21 

— 

— 

— 

— 

6. Polyarthritis (37) . 

1,0519 

6,888 

55,10 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

Paralys. agit. (46) . 

1,0505 

2,696 

— 


61,08 

9,15 

82,15 

4,32 

64,25 

9,08 

8.* Vitium cordis (43) 

1,0500 

1,624 

30,76 

9,31 

41,44 

9,50 

35,10 

4,75 


— 

9. Nephr. chron. (45) . 

1,0497 

0,981 

64,16 

8,42 

— 

— 

53,91 

10,97 

1 68,74 

7,82 

10. ADäniie (39). 

1,0496 

2,819 

45,76 

2,76 

46,19 

5,14 

— 

— 

i — 

— 

11. Nephrit. chroD. (41) . 

1,0490 

2,302 

40,82 

5,17 

— 

— 

45,01 

5,21 

1 “* 



Es fällt vor Allem die merkwürdige Erscheinung auf, dass das 
ganz frische venöse Fluorathlut bei der Entgasung weniger 
Sauerstoff ergiebt, als das 6—7 Stunden später untersuchte. 
Die Differenzen der auspumpbaren Sauerstoffmengen zwischen beiden 
Fluoratportionen sind verschieden: im Versuche 8 betrug der Unterschied 
0,19 ccm 0 auf 100 ccm Blut, in dem Versuch 5 — 4,21 Vol.-pCt. 

Im Allgemeinen waren die Differenzen desto grösser, je 
fibrinreicher das Blut sich erwies. Wie im 


Fall 8. 

Fibringehalt 1,624 p. M.; 

; — O-Differenz = 0,19 Vol.-pCt. 

„ 1. 

V 

2,756 „ 

„ 1,62 

77 

„ 10. 

n 

2,819 „ 

„ 2,38 

77 

„ 2. 


3,958 „ 

„ 3,14 

77 

„ 5. 

7 ? 

3,920 „ 

„ 4,21 

77 

Was das defibrinirte Blut 

betraf, so zeigte 

es ei 


ringeren 0-Gehalt, als das diesbezügliche und parallel unter¬ 
suchte Fluorathlut. So wurden im Falle 2 im eine Stunde alten defibri- 
nirten Blute nur 0,17 Vol.-pCt. 0 gefunden und im Fluoratblute von dem¬ 
selben Alter — 9,31 Vol.-pCt. Dasselbe zeigen auch die Fälle 3, 7 
und 8. Im Versuche 9 kam dagegen im frischen defibrinirten Blute 
mehr 0, als im frischen Fluoratblute zum Vorschein, was jedoch mit 
sonstigen Fällen nicht so ohne Weiteres im Widerspruch steht. Denn 
im späteren Fluoratblute würde ohne Zweifel der 0-Gehalt höher ausge¬ 
fallen sein, als in der einzig untersuchten frühen Portion: und da das 
später defibrinirte Blut einen Abfall von Sauerstoff zeigte, so würde sich 
der Durchschnittswert!! im Fluoratblute am wahrscheinlichsten höher ge¬ 
stalten, als im defibrinirten Blute. 
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Die COa-Werthe im defibrinirten Venenblute wurden im Gegensatz 
zum Sauerstoff regelmässig höher gefunden, als im frischen Fluoratblut. 
Letzteres zeigte nun im Vergleich mit Spätportionen fast immer — im 
Itinklang mit Sauerstoffwerthcn — weniger Kohlensäure. 

Bei diesen Analysen machte auf sich ein höchst interessantes Vor- 
kommniss aufmerksam. Bei der Entgasung von Frühportionen des 
Fluoratvenenblutes ist es sehr häufig zur Bildung von der¬ 
ben Blutgerinnseln in der Pumpe selbst (6mal unter 10 Ana¬ 
lysen) gekommen, während dies bei der Untersuchung von 
Spätportionen desselben Blutes (7mal) nicht einmal stattge¬ 
funden hat. Die Fälle, in welchen die Blutgerinnung in der Pumpe 
geschah, sind mit einem Sternchen bezeichnet. 

Ich betone es, dass die Gerinnselbildung in der Pumpe selbst erfolgt 
ist. Das Blut wurde aus den Büretten in den Blutkolben unter Luft¬ 
abschluss durch einen sehr engen Canal übergeführt, so dass das kleinste 
Gerinnsel — was auch bei der Ueberführung des defibrinirten Blutes mehr¬ 
mals auffiel — das freie Fliessen des Blutes beeinträchtigte: eine solche 
Hemmung wurde nun beim Ueberführen sowohl des frischen wie des äl¬ 
teren Fluoratblutes nie beobachtet. Andererseits konnte die Anwesenheit 
von sehr kleinen Blutgerinnseln bei der Reinigung des Blutkolbcns sehr 
leicht wahrgenommen werden. 

Nun möchte man die Ursache von Minderwerthen in Frühportionen 
des Fluoratblutes ganz einfach in dem die genaue Entgasung störenden 
Einflüsse des gebildeten Blutgerinnsels ersehen. Diese Annahme ist aber 
nicht stichhaltig. Erstens waren die gebildeten Gerinnsel zu klein und 
zu derb um die vollständige Abgabe vou wirklich lockerem Sauerstoffe 
in höherem Grade beeinträchtigen zu können: besonders i.st das in Bezug 
auf hohe Differenzen des Sauerstofifgehaltes zwischen beiden Blutportionen 
in manchen Fällen unwahrscheinlich. Am wichtigsten ist es aber, dass 
weniger Sauerstoff in der frischen Fluoratprobe des Falles 4 gefunden 
wurde, in welcher die Gerinnselbildung nicht zustande gekommen war. 
Zu berücksichtigen ist dabei, dass die Sauerstoffwerthe von anderen 
Fällen, in welchen nur eine frische Fluoratportion entgast worden ist 
ohne gleichzeitige Gerinnselbildung (Fälle 3, 9, 11), Minderwerthe gemäss 
Sonstigem mit sich ohne Zweifel ebenso darboten. 

Dementsprechend ist die Ursache gar nicht mechanischer Natur, son¬ 
dern sie liegt tiefer im Gerinnungsprocesse selbst. Die frischen Fluorat- 
blutportionen, die der Gerinnselbildung sehr geneigt sind, zeigen in Bezug 
auf das Verhalten des lockeren Sauerstoffes beim Vergleichen mit gerin¬ 
nungsunfähigen Spätproben ganz dieselbe Erscheinung, wie im Allge¬ 
meinen das dcfibrinirte Venenblut im Vergleich mit dem Fluoratblute: 
Unter verschiedenen Bedingungen tritt also die Erscheinung 
constant ein, dass die Fibrinbildung mit der Abnahme der 
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auspumbaren Sauerstoffmengen einhergeht. Die Constanz in 
der Coexistenz beider Vorkommnisse lässt auf einen causalen Zusammen¬ 
hang zwischen denselben schliessen, d. h. dass die Blutgerinnung die 
Bindung von lockerem Sauerstoffe verursacht. 

Dieser Schluss zwingt zu weiteren Folgerungen. Wenn die Minder- 
werthe von Sauerstoff in frischen Fluoratproben auf den Gerinnungs- 
process zurückzuführen sind, so muss dieselbe Ursache auch für diejenigen 
frischen Fluoratblutproben Geltung haben, in welchen neben der Abnahme 
des Sauerstoffes keine Gerinnselbildung zum Vorschein gekommen ist. — 
Der Fibrinbildungsprocess, oder die Umwandlung der Fibrinogene in 
Fibrin kann also existiren, ohne vorläufig den flüssigen Zustand des 
Blutes zu ändern. Es giebt somit ein flüssiges Zwischenproduct bei 
dem Gerinnungsprocesse, welches von demselben chemischen Charakter 
wie das geronnene Fibrin ist. 

Bis zu diesem Punkte lässt sich Alles ungezwungen ableiten. Am 
schwierigsten ist es, das Verhalten der Spätportionen von Fluoratvenen- 
blut zu erklären. — Um nach der Thatsache, dass diese Portionen nicht 
einmal die Gerinnselbildung zeigten, und nach den Mehrwerthen von 0 zu 
heurtheilen, hat der Gerinnungsprocess in derselben eine Rückbildung 
erfahren, obwohl eigentlich das Entgegengesetzte zu erwarten war. 

Abgesehen von unseren obigen Folgerungen ist die Fibrinbildung 
ira Fluoratblute an sich selbst sehr bemerkenswerth, weil nach den einge¬ 
bürgerten Ansichten das Fluoratblut gerinnungsunfähig ist. Diese Er¬ 
scheinung wurde aber nicht nur im Venenblute beobachtet, sondern auch 
mehrmals bei Entgasungen des künstlich arterialisirten Fluoratblutes. 
Ich habe beim Untersuchen ersterer 20 Fälle die Fibrinbildung in der 
Pumpe leider nicht speciell notirt. — Unter sonstigen Fällen (aus der 
Tabelle 11) habe ich die Erscheinung zweimal beobachtet: zunächst bei 
Entgasung des frischen arter. Fluoratblutes im Falle von Pneumonie 
(Fall 5, Tab. 11), das zweite Mal bei Entgasung des 24 Stunden alten 
Fluoratblutes auch vom Pneumoniefall (Fall 7, Tab. U). In beiden Fällen 
bildeten sich in dem Blutballon grosse Blutgerinnsel. Ausserdem habe 
ich auch die Gerinnselbildung einmal im stehenden Fluoratblute ge¬ 
sehen, — namentlich im chronologisch 3. Fall von Nephritis. Das mit 
Xatriumfluoratpulver versetzte Blut war anfangs ganz flüssig: nachdem 
aber nach 72stündigem Stehen das Blut arterialisirt werden musste, habe 
ich darin zu meinem Erstaunen einige derbe Gerinnsel constatirt, die 
auch herausgenommen werden müssten. 

Fast alle obigen Beobachtungen stehen nicht vereinzelt da. Vieles 
davon wurde schon einmal beobachtet, leider meistens nicht genügend 
bearbeitet und verwerthet. 

Was zunächst die Bindung des lockeren Sauerstoffes im Verlaufe der 
Blutgerinnung betrifft, so sind diesbezügliche Angaben bei Pflüger (192, 

ZciUchr. t. kliu. Uedicin. 31. Bd. M. 3 u. 4. 19 
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195) zu finden. Pflüger hat noch vor Jahren beobachtet, dass das 
arterielle Blut in den ersten Minuten nach dem Aderlässe allmälig dunkelt, 
was mit dem Verschwinden eines Theiles von locker gebundenem Sauer¬ 
stoff einhergeht. Dies hat der Autor durch Vergleichen der Resultate 
der Gasanalysen von schnell und langsam entgastem Arterienblute 
festgcstellt: ira ersten Falle waren höhere Sauerstoffwerthe als im 
letzten erhalten. Gleichzeitig mit diesem Verschwinden des lockeren 
Sauerstoffs sah Zuntz (259) eine allmälige Herabsetzung der Blut- 
alkalescenz, welche ihren Höhepunkt im Moment der sichtbaren Gerinnsel¬ 
bildung erreichte. — Beides, d. h. diese Blutalkalescenzabnahme und das 
Verschwinden des lockeren Sauerstoffes stellt Pflüger in causalcn Zu¬ 
sammenhang mit dem Gerinnungsprocesse und speciell mit der Fibrin¬ 
bildung ziemlich deutlich: wenigstens lassen einige Passus aus seiner 
Arbeit die Auffassung Pflüger’s eher in dieser Weise verstehen. Dem¬ 
gegenüber bemerkt an einer Stelle Hoppe-Seyler(101), dass das Ver¬ 
schwinden von Sauerstoff mit dem Gerinnungsprocesse nichts zu thun 
hat, was — wie unsere eigenen Beobachtungen beweisen — entschieden 
unrichtig ist. Hoppe-Seyler führt das Verschwinden von Sauerstoff im 
frischgelassenen Blute auf den Zerfall von weissen Blutkörperchen zurück. 

Beim weiteren Ausbau der Lehre von der Blutgerinnung waren die 
Pflüger'sehen Beobachtungen gar nicht in Rechnung genommen. — 
Die neue Periode in der Blutgerinnungslehre wurde damals von Al. Schmidt 
inaugurirt und lenkte dieser Forscher seine Aufmerksamkeit ganz anderen 
Erscheinungen zu. Fast alle nachfolgenden Arbeiten, auch die vielen 
neuesten, nahmen ihren Ausgangspunkt in den Schmidt’schcn Ausein¬ 
andersetzungen: somit ist bis heute das Verschwinden des Sauerstoffs bei 
Blutgerinnung nicht einmal näher untersucht worden. 

Ich kann die ganze Lehre von der Blutgerinnung in ihrer geschicht¬ 
lichen Entwickelung hier nicht näher besprechen: es seien nur die Haupt¬ 
punkte und Hauptmomente angeführt, speciell diejenigen, zu welchen 
meine eigenen Beobachtungen in irgend einer Beziehung stehen. 

Im Beginn seiner Untersuchungen hielt Al. Schmidt (228) zwei 
im Plasma enthaltene Körper, — Paraglobulin (Serumglobulin) und 
fibrinogene Substanz — zur Entstehung des Fibrins unter der Einwirkung 
des Fibrinfermentes für nöthig. Es hat sich aber herausgescellt [haupt¬ 
sächlich durch Hammarst en (95)], dass das Paraglobulin keine wesent¬ 
liche Vorbedingung der Faserstoffbildung ist: auch beschränkt Al. Schmidt 
selbst die Rolle dieses Körpers in der Weise, dass das Serumglobulin in 
fibrinogenhaltigen Flüssigkeiten zur Vermehrung der Fibrinmenge bei¬ 
tragen kann, infolge der Abspaltung neuer fibrinogener Substanz vom 
Paraglobulin durch das Fibrinferment: letzteres wird zwar von Manchen 
bestritten [Hammarsten, Frederikse (60a)]. Seine langjährigen Er¬ 
fahrungen referirt Al. Schmidt im Buche „Zur Blutlehre“ in folgender 
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Weise. Die Faserstoffgerinnung kononot dadurch zu Stande, dass die 
fibrinogene Substanz durch die Wirkung des specifischen Fermentes 
(Thrombin vom Verfasser letztens genannt) zuerst in einen in der 
Mutterflüssigkeit löslichen Eiweisskörper umgewandelt wird, — 
sog. flüssigen Faserstoff, der durch die im Blute sich befindenden 
Neutralsalze in eine unlösliche Modification — (geronnener Faser¬ 
stoff) — übergeführt wird. Ein fertiges Ferment kreist aber im Blute 
nicht, es existirt darin nur die Muttersubstanz des Fibrinfermentes (Pro¬ 
thrombin), die zum grössten Theil aus dem Protoplasma der Organzellen 
und der farblosen Blutkörperchen herstammt. Nun besitzt das Zell¬ 
protoplasma, am intensivsten die Lymphzellen und weisse Blutkörperchen 
die Fähigkeit, die Abspaltung des Fibrinfermentes aus seiner Mutter¬ 
substanz zu bewirken: diese Eigenschaft gehört eigentlich den in der 
Zelle enthaltenen „zymoplastischen Substanzen“, die man mit 
Alkohol extrahiren kann. Aus dem extrahirten Zellrest lässt sich weiter 
durch Auslaugung mit Wasser noch eine andere Substanz rein darstellen, 
Cytoglobin, die ganz entgegengesetzte Eigenschaften als die zymoplas- 
tischcn Substanzen besitzt — namentlich, die Gerinnung des Blutes zu 
verlangsamen, eventuell vollständig zu unterdrücken. — Das Ausbleiben 
der Gerinnung im lebenden Blute führt Al. Schmidt eben auf das Cyto¬ 
globin zurück, welches im Verlaufe des normalen Stoffwechsels in ge¬ 
nügender Menge aus dem Zellprotoplasma fortwährend abgespalten und 
dem Blute zugeführt wird, um dort die Wirkung der zymoplastischen 
Substanzen zu paralysiren. Im entleerten Blute, in welchem ein starker 
Zerfall von weissen Blutkörperchen stattfindet und dadurch die Zufuhr 
von zymoplastischen Substanzen stark erhöht wird, hört der permanente 
Zufluss von Cytoglobin auf: die Antagonisten nehmen das üebergewicht, 
machen das Fibrinferment frei und führen somit die Gerinnung herbei. 

Die fibrinogene Substanz wird von Al. Schmidt als ein selbst¬ 
ständiger Körper im Blute gar nicht aufgefasst. Nach Abtrennung des 
Cytoglobins bleibt ein unlöslicher Rest übrig, den Al. Schmidt mit 
dem Namen „Cytin“ belegt. — Das Cytoglobin und das Cytin bieten 
nach dem Verfasser hochorganisirte Atomcomplexe mit sich dar, welche 
ihrer Zusammensetzung nach weit über den bekannten Eiweissstoffen des 
Thierorganismus stehen. Aus dem Cytin lässt sich Cytoglobin ab¬ 
spalten, aus dem Cytoglobin — sog. Präglobulin, und aus letzterem 
entsteht eine Reihe von Zwischenproducten, von denen eben das Para¬ 
globulin mehr bekannt ist. Wie erwähnt, kann nach Al. Schmidt vom 
Paraglobulin fibrinogene Substanz abgespalten werden. Alle diese Einzel¬ 
heiten führe ich deswegen an, um zu zeigen, wie schwer es ist, den 
Fibrinogengehalt des untersuchten Blutes und zugleich damit deren stei¬ 
gernden Einfluss auf die Sauerstoffcapacität des Hämoglobins zu bemessen, 
wenn man sich einmal auf den Schmidt’sehen Standpunkt stellt. 
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Indem nun die Anfangsstudien von Al. Schmidt, von Hani- 
marsten (95), Wooldridge (200), E. Freund (62) weiter ausge¬ 
arbeitet und nachgeprüft wurden, übertrugen Arthus und Pages (6) 
vor einigen Jahren den Schwerpunkt der Blutgerinnungslehre auf die 
Kalksalze. Das Fibrin ist nach diesen Verfassern eine Kalkverbindung; 
durch das Versetzen des Blutes mit Natriuraoxalat, Fluorat und dergl. 
werden die Kalksalzc gefällt und somit die BUdung von kalkhaltigem 
Fibrin unmöglich gemacht: die Blutgerinnung muss also ausbleiben. 
Setzt man dem Oxalatplasraa kleine Mengen eines gelösten Kalksalzes 
hinzu, so entsteht eine partielle Fibrinbildung, setzt man davon mehr, 
so nimmt auch die Faserstofifmenge zu: im Allgemeinen wachsen die 
vom Oxalatplasma gelieferten Fibrinraengen mit zunehmender Quantität 
des zugesetzten Kalksalzes. Letztere Erscheinung hält Arthus (5) für 
einen weiteren Beweis der specifischen Bedeutung der Kalksalze für die 
Fibrinbildung. Pekelharing (183) fasst aber diese Bedeutung anders 
auf. Die Anwesenheit von Kalksalzen ist eigentlich nicht für das Fibrin 
selbst, sondern für die Entstehung des Fibrinfermentes nothwendig, 
welches seiner Natur nach eine Nucleoalbumiukalkverbindung ist. 

Die neueste Lehre von der Blutgerinnung ist von Lilienfeld (142 
bis 146) begründet worden. Dieser Verfasser ging von mikroskopischen 
Beobachtungen aus, welche ihn auf die Rolle des Zellkerns der LN-^mpho- 
cyten bei der Blutgerinnung aufmerksam machten. Der Zellkern besteht 
nach Lilienfeld aus dem sog. Nucleohiston, einer Verbindung eines 
basischen, peptonartigen Eiweisskörpers —Histon genannt — mit einem 
sauren Nucleoproteid — Leukonuclein. Das Leukonuclein ist nach 
Lilienfeld der eigentliche und echte Gerinnungserreger: auch intravasculär 
eingespritzt verleiht es dem Blute erhöhte Gerinnungsfähigkeit und führt 
acute Thrombosen herbei. Dagegen besitzt das Histon gerinnungshem¬ 
mende Eigenschaften: nach intravenöser Einspritzung von Histon bleibt 
das Adcrla.ssblut lange Zeit flüssig und die Leukocyten intact. Die 
Gerinnung kommt in dem dem Organismus entnommenen Blute dadurch 
zu Stande, dass infolge ausgedehnten Zerfalles von Leukocyten eine reich¬ 
liche Abgabe von Nucleinmengen an das Plasma erfolgt. Das Nuelein 
löst sich im Plasma als einer alkalischen Flüssigkeit und bewirkt die 
Spaltung des Fibrinogens in eine Vorstufe des Fibrins (Thrombosin) 
und eine die ßiuretreaction gebende und gerinnungshemmend wirkende 
Kiweisssubstanz. Das Thrombosin bildet nun mit dem im Plasma ge¬ 
lösten Kalksalze eine unlösliche Verbindung — den Faserstoff. 

Das sogenannte Fibrinferment hält Lilienfeld im Einklang mit 
Halliburton für ein Globulin: dieser Körper soll keine Bedeutung für 
die Blutgerinnung haben, er ist kein Vorläufer, sondern entsteht erst als 
Product der Blutgerinnung. Zu dieser Ansicht gelangt der Verfasser auf 
Grund folgender Experimente: das Nucleohiston, Leukonuclein und Nucleiu- 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



Pneuinatologie, Blutgerinnung und Blutalkalesccnz in krankli. Zuständen. ‘2!)l 


säure oder ganz einfach die Essigsäure fällen aus reinen, weder für sich 
allein, noch auf Zusatz von Kalksalzen gewonnenen Fibrinogenlösungen 
eine Substanz, welche mittelst Soda in Wasser gelöst und mit eini¬ 
gen Tropfen von Chlorcalciumlösung versetzt, zu festem Fibrin gleich 
wird. Der gefällte Köper ist das eben erwähnte Thrombosin, welches 
ganz ohne Fibrinferment den Faserstoff gebildet hat. Was die zymo- 
plastischen Substanzen Schraidt’s anbelangt, so hat Lilienfeld im 
Alkoholextract der Leukocyten das Monocalciumphosphat gefunden, welches 
im Stande ist, unwirksamem Pferdeblutserum gcrinnungserrogende Eigen¬ 
schaften in kurzer Zeit zu verleihen. 

Die Ansichten Lilienfeld’s stimmen mit denen von Al. Schmidt 
insoweit, als Lilienfeld auch die Existenz von zwei Agentien mit ent¬ 
gegengesetzten (gerinnungshemmenden und gerinnungserregenden) Eigen¬ 
schaften bei der Blutgerinnung bestätigt, weiter, als er auch eine flüssige 
Vorstufe zwischen dem Fibrinogen und dem geronnenen Faserstoff, das 
Thrombosin, annimmt. Die Rolle, die bei A. Schmidt das Fibrinferment 
spielt, übernimmt bei Lilienfeld das Nuclein. Wenn aber Al. Schmidt 
die Herkunft des gerinnungserregenden Körpers ziemlich allgemein und 
unbestimmt in das Zellprotoplasma verlegt, so wird von Lilienfeld der 
Kern der weissen Blutkörperchen (welchen, nebenbei gesagt, Schmidt 
keinen grösseren Antheil als anderen Körperzellen am Gerinnungsprocess 
zuschreibt), als Ausgangspunkt der Blutgerinnung bestimmt und au.s- 
drücklich nachgewiesen. 

Schon nach den ersten Veröffentlichungen von Arthus und Pages 
wurden die Schmidt’schen Ansichten und sein bald darauf erschienenes 
Buch mit Misstrauen angesehen. — Dies steigerte sich noch mehr nach 
den Arbeiten von Lilienfeld. Doch wird jedenfalls nicht Alles von 
den Befunden des unermüdlichen Forschers verloren gehen. Vor Kurzem 
worden von Dehio und v. Wistinghausen die letzten Arbeiten von 
Al. Schmidt zur Publication gebracht, in welchen man viel interessantes 
Material zur Klärung verschiedener Meinungsunterschiede zwischen 
Al. Schmidt und anderen Blutgerinmingslehrern findet (229). Vor Allem 
sind aus diesem Buche die Bedenken zu erwähnen, welche Al. Schmidt 
gegen die Hammarsten’sche Methode zur Darstellung des reinen 
Fibrinogens hervorhebt. Nun war die Hammarsten’sche Fibrinogen¬ 
lösung Ausgangspunkt für viele Forscher, unter Anderen für Pekel- 
haring, zum Theil auch für Lilienfeld. Das Princip der Methode 
beruht darauf, dass man aus Magncsiumsulfatplasrna das Fibrinogen 
mittels gleichen Volums der gesättigten Kochsalzlösung fällt, den Nieder¬ 
schlag ira Wasser löst, wieder mit Kochsalzlösung fällt, centrifugirt u.s.w., 
so dreimal. Die so gewonnene Substanz ist aber nach A. Schmidt kein 
reines, an sich gcrinnungsunfähiges Fibrinogen, sondern sie enthält in 
wechselnden Mengenverhältnissen „Alles, was den Gerinnungsapparat 
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ausmacht“. Deshalb kann sie zur Gerinnung sehr leicht gebracht wer¬ 
den — und zwar wenn man sic der Dialyse unterwirft, wodurch der 
gerinnungszerstörende Ueberschuss an Kochsalz entfernt wird. „Es ist 
mir unverständlich, wie dies unbemerkt bleiben konnte.“ Diese That- 
sache wird auch zur Kritik der Arbeit von Pekelharing im Capitel 
herangezogen, in welchem sich A. Schmidt gegen die angebliche speci- 
fische Bedeutung der Kalksalze für die Faserstoflfgerinnung wendet. Nach 
Schmidt’s Analysen ist der Faserstoff keine Kalkverbindung; phosphor- 
und kalkhaltige Atomcomplexe sind im Fibrin nur als mechanische Ein¬ 
schlüsse enthalten. Je besser das Fibrin gereinigt wird, desto weniger 
Kalk findet man in dessen Asche; bei genügender Reinigung trifft man 
bloss die der quantitativen Analyse nicht zugänglichen Spuren von Kalk. 
Ebenso sind das Paraglobulin und die fibrinogene Substanz keine Kalk¬ 
verbindungen. Die Ursache der Germnungshemmung unter der Einwirkung 
von Oxalaten, Fluoraten, Citronaten liege nicht in der Fällung der Kalk¬ 
salze. Das citronensaure Kali und das oxalsaure Baryt unterdrücken die 
Gerinnung ohne die Kalksalze zu fällen. 

Es ist der Ueberschuss an diesen Salzen, der die Gerinnung unter¬ 
drückt in ganz analoger Weise, wie der Ueberschuss an Magnesium¬ 
sulfat, Kochsalz etc. Sehr interessant sind die Versuche des Verfassers, 
in welchen nach Entfernung des Ueberschusses von Kaliumoxalat das 
Plasma wieder gerinnungsfähig wurde ohne Hinzufügung von Kalksalz. 
Nach abermaligem Versetzen solchen Plasmas mit Kaliumoxalat wurde 
die Gerinnungsfähigkeit zum zweiten Male aufgehoben, obgleich hierbei 
von einer Kalkfällung keine Rede mehr war, da die Kalksalze schon 
ausgefällt waren. Was nun den unverkennbaren Einfluss des Kalksalzes 
betrifft, so ist die Wirkung desselben den anderen im Blute vorkommen¬ 
den Neutralsalzen ganz analog. Die Kalksalze wie die Neutralsalze er¬ 
möglichen die Abspaltung des Thrombins vom Prothrombin, dann be¬ 
wirken sie die Umwandlung des flüssigen Faserstoffes in den ge¬ 
ronnenen. 

Der Zusatz von Kalksalzen zu Fibrinogenlösungen steigert die Menge 
des Fibrins — also wie bei Arthus —, aber nur bis zu einer gewissen 
Grenze, die für einzelne Proben verschieden ausfällt, später kommt die 
Herabsetzung der Fibrinbildung. So z. B. gewinnt A. Schmidt aus 
einer Normalprobe 0,56 pCt. Fibrin, mit 0,2 pCt. CaCl 2 — 0,570 pCt., 
mit 0,3 pCt. CaClj — 0,316 pCt. und mit 0,4 pCt. CaCla gerann die 
Probe gar nicht. Dasselbe zeigten die Versuche mit Natriumchlorid. 
Letzteres muss ich aus eigenen Beobachtungen bestätigen. In mehreren 
Fällen versetzte ich das 24—36 Stunden alte Fluoratblut mit jedesmal 
reichlichen Mengen von Chlorcalciumlösung (1 pCt. bis 2 pCt.): in keinem 
Falle fand die Gerinnung weder spontan noch durch Schlagen statt. 
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In demselben Buche (gleich im ersten Capitel) bespricht Al. Schmidt 
ausführlich seine eigenen und seiner Schüler Erfahrungen über den flüssigen 
(colloidalen) Faserstoff, als Vorstufe des geronnenen Fibrins, und stellt 
die Analogie zwischen der Fibringerinnung und der Gerinnung der Kiesel¬ 
säure auf. Die Existenz des flüssigen Faserstoffes wird auch von 
Hammarsten bestätigt: ebenso stammt nach Lilienfeld, wie erörtert, 
das unlösliche Fibrin nicht unmittelbar vom Fibrinogen her, sondern 
giebt es noch ein flüssiges Zwischenproduct. 

Es stimmt abo unsere Folgerung über die Existenz eines flüssigen 
Zwischenproductes vom Charakter des Fibrins selbst bei der Blut¬ 

gerinnung mit älteren Erfahrungen vollkommen überein: für die Frage 
selbst ist der Umstand wichtig, dass wir zu dieser Ueberzeugung auf 
ganz anderem Wege gekommen sind als Alex. Schmidt und Andere. 

Die Bildung von flüssigem Faserstoff haben wir — was sehr inter¬ 
essant — am Fluoratvenenblute beobachtet, in welchem die Kalk¬ 
salze gefällt waren. Die Gegenwart von Kalksalzen ist also in Ueber- 
einstimmung mit Alex. Schmidt wenigstens für die erste Periode (viel¬ 
leicht die wichtigste) des Gerinnungsprocesscs gar nicht unentbehrlich: 
specifisch kann also die Bedeutung der Kalksalze für die Blut¬ 

gerinnung entschieden nicht genannt werden. Auch für die Bildung des 
unlöslichen Faserstoffes scheint die Gegenwart von Kalksalzen nicht un¬ 
bedingt nothwendig, denn wir haben im Fluoratblute — zwar unter ganz 
speciellen Bedingungen — in der Toricelli’sehen Leere die Fibrin¬ 
gerinnung ganz unzweifelhaft eintreten sehen, auch einmal im stehenden 
Fluoratblute. 

Beide oben erwähnten artcrialisirten Blutarten, welche die Gerinnsel¬ 
bildung in der Pumpe zeigten, waren abnorm fibrinreich, was durch 
directe Bestimmungen ermittelt wurde (4,894 p. M. und 6,474 p. M.). — 
Sie stammten von zwei Pneumonikern, welche zugleich eine hochgradige 
Leukocytose zeigten. Die Coexistenz dieser beiden Erscheinungen könnte 
also für eine active Theilnahme der weissen Blutkörperchen an der Blut¬ 
gerinnung sprechen. — Der Zerfall und das Verschwinden einer Anzahl 
von Leukocyten bei Defibrinirung resp. bei der Blutgerinnung ist übrigens 
schon von mehreren Seiten, auch für das Menschenblut [Harmson (89)], 
ermittelt worden. Gegenüber dem Pneumonieblute bietet das Typhus¬ 
blut ein anderes Paradigma für dieselbe Frage. So ist nach alten Unter¬ 
suchungen von Andral und Gavarret, Becquerel und Kodier der 
Fibringehalt im Typhusblute nicht wesentlich verschieden vom normalen 
Blute, jedenfalls nicht so hoch wie bei Pneumonie. Nun ist die hoch¬ 
gradige Leukocytose dem Typhusblute auch nicht eigen. Am interessan¬ 
testen war in dieser Beziehung ein von mir untersuchter Urämiefall. 
Das Urämieblut von schwereren Fällen zeichnet sich trotz bedeutender 
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Hydrämic durch einen geringen, höchstens normalen Fibringehalt aus. 
Nun zeigte ein letaler Urämiefall eine hochgradige Leukocytose, wehdie 
mit einer ausgedehnten perimetritischen Eiterung im Zusammenhänge stand 
(ca. 40000 weisse Blutkörperchen in 1 cmm). Im Einklang mit dieser 
Erscheinung erwies sich auch das Blut ca. 4 p. M. Fibrin enthaltend, 
also abnorm fibrinreich. 

Indem wir nach Allem als festgestellt betrachten, dass im Fluorat- 
blute die Gerinnung nicht vollständig aufgehoben, sondern nur verlang¬ 
samt ist und dass dabei die Umwandlung der Fibrinogene in ein 
flüssiges Zwischenproduct zweifellos von Statten geht —, verliert dadurch 
unsere Vermuthung von der Umwandlung der Fibrinogene in ruhig 
stehenden Fluoratportionen und die dadurch verursachte Abnahme der 
Sauerstoffcapacität des Hämoglobins den Charakter einer Hypothese. 
Somit gewinnen alle unsere Vermuthungen über die Bedeutung der Fibrino¬ 
gene für die Sauerstoffcapacität des Hämoglobins eine neue Stütze. 
Die allmäligc xAbnahme der Sauerstoffcapacität im ruhig stehenden Fluorat- 
blute widerspricht unserer Auffassung der Rolle der Fibrinogene gar 
nicht, im Gegentheil stimmen alle am Fluoratblute sowohl venösen als 
künstlich arterialisirten, beobachteten Erscheinungen mit einander bestens 
überein. Leider besitzen wir kein eigenes Material zur Begründung der 
Annahme, dass im stehenden defibrinirten Blute die Regeneration von 
Fibrinogenen öfters stattfindet. Eine solche Erklärung, die ohne Zweifel 
am plausibelsten und consequentesten ist, erscheint in Angesicht von 
manchen Erfahrungen sehr wahrscheinlich. Denn wenn gemäss Alex. 
Schmidt die fibrinogene Substanz im Blute vom Paraglobulin abgespaltet 
werden kann, so kann eine solche Abspaltung im stehenden defibrinirten 
Blute unter dem Einflüsse des überschüssigen Fibrin fermentes (im Serum) 
sehr leicht zu Stande kommen. Allem Anschein nach wird eben durch 
eine solche Fibrinogenenbildung die von mehreren Autoren festgestellte 
secundäre Fibrinbildung in manchem pathologischen defibrinirten Blute 
herbeigeführt. *) 

Der Umstand, dass bei der Blutgerinnung ein Theil von lockerem 
Sauerstoff fest gebunden wird, lässt uns noch eine Frage aufnehmeii, 
namentlich die der Oxydationsprocesse im todten und lebenden Blute. 
Bei dieser Besprechung begegnen wir einer Beobachtung, welche für un¬ 
sere Annahme einer Regeneration der Fibrinogene im defibrinirten Blute 
sehr günstig ist. Wir werden dabei auch einige Folgerungen aufstellen 
können, welche für das bessere Verständniss der Wechselbeziehungen 
zwischen dem lockeren Sauerstoff und den Fibrinogenen nebst Hämoglobin 
sehr nützlich sich erweisen. 


1) Abermalige Gerinnungen ini defibrinirten Blute wurden von Polli schon im 
Jahre 1844 beobachtet und beschrieben (cit. nach Ilopjie-Seyler (98) S. 410). 
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3. Die Oxydationsprocesse im circulirenden Blute und die physio¬ 
logische Rolle der Fibringeneratoren. 

Obwohl die Pflüger’schen Beobachtungen über das Verschwinden 
eines Theiles von Sauerstoff im frisch gelassenen Blute für die Lehre 
von der Blutgerinnung nicht verwerthet wurden, so lieferten sie nebst 
analogen früheren und späteren Wahrnehmungen von anderen Autoren 
ein Material zur Frage über den Ort der thierischen Oxydationen. Wir 
haben schon einmal die Beobachtungen von Alex. Schmidt (226) citirt, 
nach welchen das sauerstofffreie Erstickungsblut die Eigenschaft zeigt, 
den Sauerstoff an sich zu ziehen und denselben fest zu binden. Es 
wurde schon damals aufmerksam darauf gemacht, dass diese Eigenschaft 
auch jedem venösen Blute zukommt: dies geht auch aus einigen unserer 
Beobachtungen heraus. In den Fällen 3 und 5 blieb nach der Reduc- 
tion der Sauerstoflfwerthe auf 0 pCt. noch ca. 4—5 pCt. Stickstoff übrig. 
Die Gasanalyse war allem Anschein nach mit Luft verunreinigt: dem¬ 
nach stammte der Ueberschuss an N am wahrscheinlichsten von dieser 
Luft her, deren ein Theil von Sauerstoff fest gebunden wurde. — Wir 
haben aber festgestellt, dass die Eigenschaft, nicht nur eigenen, sondern 
den zugemischten Sauerstoff fest zu binden, in erster Linie dem 
frischen Fluoratvenenblute zukommt, eben in Folge des Gerinnungs- 
processes selbst. 

Die Bindung von lockerem Sauerstoff wurde aber auch von unter 
Luftabschluss defibrinirtem Arterienblute beobachtet. Nawrocki (172) 
hat den Sauerstoffgehalt solchen unter Luftabschluss stehenden Blutes 
gemessen und gefunden, dass er allmälig innerhalb 24 Stunden abnimmt, 
wenn das Blut bei Zimmertemperatur stehen gelassen wird. Bei Tem¬ 
peratur von 0® ist diese Abnahme geringfügig, dagegen verschwindet bei 
28®—30® der Sauerstoff nach 24 Stunden fast ganz. — Hoppe-Seyler 
und Pflüger haben ausserdem darauf hingewiesen, dass auch das zur 
Stagnation gebrachte Blut in der an zwei Stellen unterbundenen Arterie 
allmälig dunkel, d. h. venös wird. 

Diese Beobachtungen über das allmälige Verschwinden des lockeren 
Sauerstoffes im frisch gelassenen Arterienblute wurden anfangs für 
den Ausdruck und die Fortsetzung des Sauerstoffverbrauches gehalten, 
welcher im circulirenden Blute selbst in Folge der sich darin abspie¬ 
lenden Oxydationsprocesse beim Leben angeblich stattfindet. — Diese 
Annahme war für Manche desto wahrscheinlicher, als man damals eine 
Zeit lang über die Fähigkeit des Hämoglobins, den Sauerstoff zu osonisiren 
[Schönbein, Alex. Schmidt (223—225), Kühne und Scholz (130), 
Lewisson (140)] discutirt hatte: dementsprechend schien auch die Oxyda¬ 
tion von Eiwci,sskr!rpcrn bis zu ihren Endproducten im Blute selbst ganz 
müglieh. — Diese Anschauung wurde besonders durch Estor und Saint 
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IMcrrc (51) gestützt, welche mittelst der CO-Methodo CI. Bcrnard’s 
die allmüligc Abnahme des lockeren Sauerstoffes in dem vom Herzen 
entfernten Arterienblute nachgewiesen haben wollten. — Es fanden 
Estor und Saint Pierre im Carotisblute 16,16 pCt.; in der Arterialienalis 
10,92 pCt. und im Cruralisblute nur 5,79 pCt. lockeren Sauerstoff. — 
Dies soll eben durch das Verbrauchen des Sauerstoffs ira Blute selbst 
während der Circulation zu Stande kommen. 

Die Arbeit Estor’s und Saint Pierre’s begegnete aber einer 
strengen Kritik. Bei der Nachprüfung mit seiner Schnellentgasungs¬ 
methode konnte Pflüger (195) keinen Unterschied in dem Sauerstoff¬ 
gehalte zwischen den nahe dem Herzen liegenden und weit davon ent¬ 
fernten Arterien finden. Zu diesem Schlüsse war auch Hirschmann(94) ge¬ 
kommen. — Anders lautende Erfahrungen von Estor und Saint Pierre 
führt Pflüger sowohl auf die Fehler bei der Versuchsanstellung, als 
auch auf die mangelhafte Handhabung der CO-Methode durch diese 
Autoren zurück. 

Zugleich betont Pflüger, dass das Verschwinden von Sauerstoff, 
wie es in den ersten Minuten nach dem Aderlässe, im Erstickungsblute 
oder im stehenden defibrinirten Arterienblute stattfindet, die Existenz der¬ 
selben Erscheinung im lebenden circulirenden Blute gar nicht beweist, 
denn es handelt sich bei allen diesen Beobachtungen um absterbendes 
Blut, welches auch wichtige Veränderungen, wie die Alkalescenzabnahine 
erweist. 

Auch Hoppe-Seyler (101), welcher übrigens die Ergebnisse von 
Estor und Saint-Pierre acceptirte, hielt dieselben gar nicht für einen 
Beweis der im lebenden Blute sich abspielenden Oxydationsprocesse. Der 
eventuelle Verlust von Sauerstoff im kreisenden Blute werde nicht durch 
die Oxydation von Stoffen veranlasst, welche aus der Gefässwandung in 
das Blut diffundiren, sondern durch die Abgabe von Sauerstoff an die 
Wandung selbst. Letzteren Schluss zog Hoppe-Seyler aus dem Ver¬ 
halten des Blutes, welches durch Unterbindung der Arterie an zwei Stellen 
zur Stagnation gebracht wurde: nun wurde das Blut dunkelvenös zunächst 
an den peripherischen der Gefässwandung anliegenden Schichten, während 
die mittleren Partien, welche vom Arterienrohr weiter entfernt waren, 
ihre helle Farbe behielten. Das Blut war dabei flüssig geblieben, woraus 
Hoppe-Seyler folgerte, dass der Verlust von Sauerstoff in keiner Be¬ 
ziehung zum Vorhandensein der fibrinbildenden Stoffe stehe. Dieser 
Schluss kann natürlich nicht mehr aufrecht erhalten werden, seitdem die 
Existenz des flüssigen Faserstoffes und die mit seiner Bildung einher¬ 
gehende Bindung von Sauerstoff einmal nachgewiesen worden ist. 

Hoppe-Seyler hat auch ferner untersucht, ob helles defibrinirtes 
Blut oder wässerige Lösungen von reinem Oxyhämoglobin im Stande sind, 
Harnsäure oder Harnzuckor zu oxydiren: die Ergebnisse fielen aber in 
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allen Versuchen negativ aus. Deswegen kam er zu denselben Ansichten 
wie Pflüger (197, 198) über den Ort der thierischen Oxydationen; die¬ 
selben koranoen zu Stande in den Gefässwandungen oder in den Geweben, 
denen vom Blute Sauerstoff zugeführt wird. Eine mächtige Stütze für 
derartige Anschauungen wurde durch die interessanten Experimente 
Pflüger’s und Oertmann’s (181) mit den Salzfröschen geliefert, 
welche ohne das Blut zu benutzen dieselbe Sauerstofifmenge verbrauchten 
und ebenso viel COg ausschieden, wie die normalen Controlfrösche. 
Der Sauerstoffverbrauch konnte hier nur in den Geweben existiren. 
Andererseits nahm die Bedeutung des Saucrstofifverbrauches im Ader¬ 
lassblute auch viel ab, nachdem Regnard (202) bei vergleichenden 
Versuchen einen weit grösseren Gaswechsel, resp. die Kohlensäure- 
production in ausgeschnittenen Muskeln, als die Sauerstoffzehrung im 
defibrinirten Blute beobachtete. 

Wenn man nur mit defibrinirtem Blute zu thun hat, so ist gewiss 
die Sauerstoffzehrung nicht auffallend gross. In meinen Versuchen zeigte 
das helle defibrinirte Blut beim Stehen in einer niedrigen Temperatur 
noch nach 2—3 Tagen keine auffallende Farbenveränderung und differirte 
in dieser Beziehung stark von dem schwarzdunkelen Fluoratblute. An¬ 
ders verhält sich aber das Fluoratblut. — Es fiel fast constant die merk¬ 
würdige Erscheinung auf (— davon habe ich noch nicht berichtet), dass 
das soeben mit Fluorat versetzte und noch warme Aderlassblut die helle 
Farbe beim Schütteln äusserst leicht aufnahm. Es genügte häufig das 
ein- oder zweimalige (Jmrühren des aufgefangenen Blutes im Cylinder (be¬ 
hufs einer besseren Zusammenroischung des Blutes mit Fluoratlösung), um 
es ganz arteriell zu machen: in dieser Hinsicht war die Erscheinung das 
beste Paradigma dafür, wie das venöse Blut in den Lungencapiltaren 
fast augenblicklich arterialisirt werden kann. Es verschwand aber seine 
hellrothe Farbe äusserst rasch, auch dann, wenn das Blut sofort in Eis 
gestellt wurde. In letzterer Hinsicht glich unsere Beobachtung der 
Pflüger’schen über das schnelle Dunkeln des frischen Arterienblutes. 
— Das eine Stunde alte Fluoratblut Hess sich auch schnell hellroth 
machen, jedenfalls nicht so schnell, wie die frischen Proben: auch ver¬ 
schwand die helle Färbung dabei gar nicht so rasch, als im obigen Fall. 
Sie verschwand aber viel rascher, als in entsprechenden hellen defibri¬ 
nirten Proben: das eine Stunde alte Fluoratblut behielt nach der Arteria- 
lisirung seine hellrothe Farbe durchschnittUch nicht länger als 6 Stunden 
(bei niedriger Temperatur), während die defibrinirten hellen Proben keine 
Spur von Farbenveränderung unter denselben Bedingungen aufwiesen. — 
Die Spätportionen von Fluoratblut (24 und mehr Stunden alt) lassen 
sich, wie oben erwähnt, häufig ziemlich langsam arterialisiren: die hell¬ 
rothe Färbung bleibt aber darauf schon länger bestehen, als in den ein- 
stündigen Portionen. 
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Augenscheinlich ist der Sauerstoffverbrauch ira Fluoratblute sehr 
gross: wir wissen nun jetzt, dass derselbe mit der Umwandlung von 
fibrinbildenden Stoffen in Fibrinvorstufen Hand in Hand geht. Im ganz 
frischen Fluoratblute erfolgt die 0-Consumption sehr schnell, weil es 
darin viel unveränderte Fibrinogene giebt, — im älteren dagegen lang¬ 
samer und in geringerem Grade, weil die Umwandlung der Fibringene¬ 
ratoren zum grossen Theil schon stattgefunden hat, wodurch zugleich 
die Sauerstofifcapacität des Blutes Einbusse erleidet. — Es fragt sich 
aber, warum der Sauerstoff auch im hellrothen defibrinirten Blute so 
langsam verschwindet. Man sprach früher „von den reducirenden Kör¬ 
pern“, durch welche diese Sauerstoffbindung herbeigeführt wird und 
Hoppe-Seyler (101) hat auf einige interessante Thatsachen in dieser 
Hinsicht aufmerksam gemacht. Nach diesem Verf. giebt es im ganz 
frischen defibrinirten Blute reducirende Körper nicht, sie entstehen erst 
beim Stehen des Blutes, wodurch auch die Sauerstoffzehrung und das 
Dunkeln des Blutes ermöglicht wird. — Das frische defibrinirte und mit 
Luft geschüttelte Blut kann nach Hoppe-Seyler bis 6 Stunden bei 
38® gehalten werden und das Spcctroskop zeigt dabei keine Abnahme 
des Oxyhämoglobingehaltes. Nimmt man aber die Blutprobe, welche 
1—2 Tage bei Soramertemperatur gestanden hat, und macht sie durch 
Schütteln hellroth, so nimmt die hellrothe Farbe bei nachfolgender 
Digerirung der Probe bei 35—40® schon nach einer Stunde ab und ver¬ 
schwindet der Sauerstoff nach 6 Stunden gänzlich. — Je länger das Blut 
gestanden hat, desto rascher verliert cs nachher seinen lockeren Sauer¬ 
stoff. Hoppe-Seyler meint aber, dass die diese rasche Sauerstoff¬ 
zehrung verursachenden reducirenden Substanzen ganz einfach durch 
Fäulniss (infolge der zu langen Aufbewahrung des Blutes) gebildet wer¬ 
den. Im Einklang mit dieser Ansicht kann er auch nicht das V^er- 
schwinden des Sauerstoffes im stehenden Blute für eine Fortsetzung der 
im circulirenden Blute angeblich existirenden 0-Consumptionen halten. 

Pflüger (192) wendet sich aber gegen . die Erklärung Hoppe- 
Seyler’s, cs entständen die reducirenden Substanzen erst durch Fäulni.ss 
— ausdrücklich. Auch für uns verhalten sich die Dinge anders. In Bezug 
auf die Sauerstoffzehrung zeigt das defibrinirte Blut in den Hoppe-Seyler- 
Hc.hcn Experimenten ganz entgegengesetztes Verhalten, als es unsere Beol)- 
achtungen am Fluoratblut erwiesen haben. Wenn wir nun einmal sowohl 
im unter Luftabschluss aufbewahrten venösen Fluoratblute, wie in den 
bei Luftzutritt stehenden Fluoratportionen das Verschwinden des Sauer¬ 
stoffes in Beziehung zu den fibrinbildcnden Stoffen setzen, so müssen die 
entstehenden „reducirenden Substanzen“ im hellen defibrinirten Blute in 
consequenter Folgerung auch von derselben Natur sein, d. h. Fibrin- 
generatoren mit sich darbicten. Im frisch bei Luftzutritt defibrinirten 
Meiischcnblute ist die Sauerstolfzehrimg mininial, weil das Blut durch die 
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Defibrinining von den fibrinbildenden Stoffen gänzlich oder fast voll¬ 
ständig befreit ist; im eine Zeitlang aufbewahrten defibrinirten Blute 
macht sich das Verschwinden von lockerem Sauerstoff bemerkbar, weil 
die Fibringeneratoren durch Neubildung (resp. durch Abspaltung) ent¬ 
standen sind. Wir kommen also schon zum zweiten Male und auf an¬ 
derem Wege zu der Vermuthung, dass im stehenden Blute eine partielle 
Regeneration von fibrinbildenden Stoffen erfolgt, durch welche zugleich 
die Sauerstoftcapacität des stehenden defibrinirten Blutes grösser wird, 
als die des ganz frischen. Somit zeigen unsere Auseinandersetzungen 
in allen Punkten eine erfreuliche gegenseitige üebereinstimmung. 

Wenn wir aber die Sauerstoffzehrung sowohl im defibrinirten wie 
im nichtdefibrinirten Blute mit dem Gerinnungsprocesse d. h. mit einer 
postmortalen Erscheinung in Zusammenhang stellen, glauben wir aber, 
dass diese Erscheinung einige Winke in Bezug auf die im lebenden Blute 
existirenden Verhältnisse giebt, und eben glauben wir es desto mehr, 
als wir die Sauerstoffconsumption mit den im lebenden Blute vorhan¬ 
denen, und nicht mit erst beim Absterben des Blutes gebildeten Stoffen 
in engen Zusammenhang bringen. Auch gestatten manche neuere Be¬ 
obachtungen in dieser Richtung Folgerungen aufzustellen. Gegenüber 
Hoppe-Seyler hat Salkowski (211) nachgewiesen, dass bei innigem 
Contact zwischen Blut und atmosphärischem Sauerstoff und bei Körper¬ 
temperatur das dem Blute zugesetzte Salicylaldehyd zu Salicylsäure oxy- 
dirt wird, während im Blutserum unter denselben Bedingungen die Oxy¬ 
dation nur in äusserst geringem Grade zustande kommt.Dies konnten 
Abelous und Biarnes (1) nicht nur für das defibrinirte, sondern auch 
für das Fluoratblut bestätigen. Das Kalbsblut wirkte in dieser Hinsicht 
viel stärker, als das Schweineblut; der Grad der Oxydation war bei 
Körpertemperatur viel höher, als bei Zimmertemperatur. 

Andererseits hat Löpine (138) gezeigt, dass der dem gelassenen 
Blute zugesetzte Traubenzucker zerstört wird. Lepine wollte diese Zer¬ 
störung im diabetischen Blut in geringerem Grade eintreten sehen, 
worauf er eine neue Diabetestheorie construirtc. Wenn auch die Angaben 
Lepine’s, das diabetische Blut betreffend, nicht bestätigt wurden, so 
haben doch Kraus und Spitzer (242) die Zuckerzerstörung im Blute 
ausserhalb des Körpers gesehen. Nach Kraus (127a) wird dabei der 
Traubenzucker zu Kohlensäure und Wasser oxydirt; nach Spitzer bleibt 
die Zuckerzerstörung aus, wenn man den Sauerstoff aus dem Blute durch 
Kohlensäure verdrängt. Der ganze Process ist also ein echter Oxydations¬ 
vorgang im Blute selbst. Nun ist nach Spitzer diese Glykolyse nicht 
ausschliesslich an das Blut gebunden: es wirkt oxydirend auch der 
wässerige Auszug des Alkoholcoagulums des Blutes, der Lymphdrüsen, 


1) V'ergl. auch die älteren Angaben von Scherenietjewsky (222). 
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Leber, Pankrciis u. h. w. Die Ursache liegt in der Gegenwart sowohl im 
Blute wie in den Organen eines „Oxydationsfermentes“: letzteres bewirkt 
ebenso die Oxydation von Salicylaldchyd im Blute ausserhalb dos Körpers. 
Dieses Oxydationsferment ist schon von Jacquet (eit. n. Spitzer) in 
verschiedenen Organen nachgewiesen worden. 

Die Reaction gegen die ältere Auffassung des Ortes von thierischen 
Oxydationen lässt einige Verf. recht hypothetische Anschauungen aus- 
sprcchcn. So betheiligen sich nach Bohr (30) die Lungen selbst mit¬ 
unter bis zu 68 pOt. an der gesammten Oxydation. Andererseits sucht 
Hamburger (85) nachzuweisen, dass respiratorische Schwankungen von 
0 und CO, von grosser Bedeutung für die Oxydationen im Blute selbst 
sind. Hamburger leitete in einer Reihe von Versuchen reines Sauer¬ 
stoffgas, in der anderen reine Kohlensäure durch das defibrinirte. Blut 
und analysirte nachher getrennt die Blutkörperchen und das Serum. Nun 
gehen nach den Erfahrungen des Verf. Eiweiss, Fett, Zucker und Alkali 
unter dem Einflu.ss von Sauerstoff aus dem Serum iu die Blutkörperchen 
um dort oxydirt zu werden; — unter dem Einflüsse von CO 2 findet eine 
umgekehrte Wanderung statt. Nach Hamburger treten diese Unter¬ 
schiede nicht nur beim künstlich arteriell und venös gemachten Blute 
auf, sondern sic sind auch am Jugularisplasma im Vergleich mit Carotis- 
plasma constatirbar. 

Die Entwicklung und Verbreitung der Ansicht, dass nicht das Blut, 
sondern die Gewebe Ort der thierischen Oxydationen sein können, fand 
einen günstigen Boden desto leichter, als das Blut mehr und mehr als 
eine Flüssigkeit aufgefasst wurde. Nun schien gemäss den Postulaten 
der Cellularpathologic wenig denkbar, dass so wichtige Vorgänge, wie 
die Oxydationsprocessc, bcz. der ganze Stoffwechsel in den Flüssigkeiten 
und Säften — nicht in den Zellen — sich abspielen könnten. Man 
schrieb dem Blute den Charakter einer Flüssigkeit im physiologischen 
Sinne desto lieber zu, als in vergleichenden Versuchen ähnliche oder 
identische Ergebnisse an künstlichen Oxyhämoglobinlösungen, wie am 
defibrinirten Blute sehr häufig erhalten wurden. Demnach ertheiltc man 
dem Blute keine grössere Function, als den Oxyhämoglobinlösungen 
zu, — also eine ganz passive Rolle. Das Blut wurde nur für einen 
Sauerstoffträger gehalten. 

Es erhellte aber schon aus älteren Beobachtungen, dass sogar das 
defibrinirte Blut auf eine Stufe mit den künstlichen Oxyhämoglobin¬ 
lösungen nicht gestellt werden darf. „Es ist auch . . . noch durch an¬ 
dere Erscheinungen deutlich, dass der Farbstoff in den Blutkörperchen 
nicht in einfacher Lösung, sondern wohl in engerer chemischer Verbin¬ 
dung steht, deren Zerlegung beim Zusatz von Wasser, Chloroform oder 
Aether geschieht. Bestände eine solche Verbindung nicht, so wäre es 
unverständlich, dass Blutkörperchen mit neutralen Salzlösungen gewaschen 
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werden können, ohne Farbstoff einzubüssen, während der freie Farbstoff 
in diesen Salzlösungen doch stets löslich ist. — Wahrscheinlich ist das 
in Aether und Chloroform lösliche Lecithin mit dem Oxyhämoglobin in 
lockerer chemischer Verbindung in den rothen Blutkörperchen enthalten“ 
(Hoppe-Seyler, Physiologische Chemie, S. 380—381, III. Th., 1879). 
Eine solche Erfahrung lässt sich, glaube ich, schon a priori mit dem 
Postulate der constanten Sauerstoffcapacität nur schwerlich vereinigen: 
wir wissen wohl, wie die Eigenschaften der organischen Körper modi- 
ficirt werden können, wenn sie einmal in einer Verbindung bestehen. 

Dass das Blut nicht nur in chemischer, sondern, was am wichtigsten, 
in biologischer Hinsicht keine einfache Oxyhämoglobinlösung ist, darauf 
weist vor Allem der eventuell ganz normale Sauerstoffgehalt des hämo¬ 
globinarmen Blutes hin. — Hierdurch stellt sich das Blut gar nicht vor 
wie eine passive chemische Lösung, welche nur so viel Sauerstoff 
aufniramt, wie es die in ihr enthaltene Farbstofifmenge erlaubt; im 
Gegentheil zeigt das pathologische Blut eine grosse Selbstständigkeit und 
Activität, es nimmt solche Sauerstoffmengen auf, welche ihm resp. dem 
Organismus nöthig sind. Somit wird nicht das Blut durch die Eigen¬ 
schaften eines Körpers beherrscht, sondern es bedient sich des Farb¬ 
stoffs als eines Mittels. In diesem Anpassungsvermögen äussert 
sich auch die Activität des Blutes als eines echten lebenden 
Gewebes. Nun sind die Ausgleichungserscheinungen bekanntlich nur 
der lebenden Zelle mit ihren Reservekräften eigen, durchaus nicht einer 
Lösung von chemischen Körpern. Je „weniger lebend“ das Blut ist — 
wie dies aus dem Vorschreiten des Gerinnungsprocesses bemessen werden 
kann —, je mehr dessen zeitiger Bau beeinträchtigt wird, desto weniger 
lassen sich im Blute die Eigenschaften des lebenden Protoplasmas er¬ 
kennen. Das Blut nach der Defibrinirung oder das gerinnende Blut trotz 
gerinnungshemmender Mittel, das mit Wasser verdünnte Blut u. s. w. 
gleicht somit einer einfachen Oxyhämoglobinlösung mehr und mehr. 

ln der Erscheinung, die nothwendigen Sauerstoffmengen aufzufangen, 
zeigt das lebende Blut ganz dieselbe Eigenschaft, welche von Ehrlich 
im Zellprotoplasma entdeckt wurde —, namentlich eine grosse Avidität 
zum Sauerstoff. Nun wissen wir jetzt, dass das Blut diese Eigenschaft 
nicht nur dem Hämoglobin verdankt, sondern dass dabei ein regulirender 
Einfluss von fibrinbildenden Stoffen ausgeht. — Es sind eben die un¬ 
veränderten Fibrinogene, welche dem Blute die Eigenschaften 
des lebenden Gewebes verleihen: so lange die Fibrinogene unver¬ 
ändert sind, zeigt das Blut die Ausgleichungserscheinungen. Durch den 
Fibrinogengehalt besitzt das Blut jene „Avidität“ zum Sauerstoff. 

Nach Allem müssen die Fibrinogene auch dasselbe durchmachen, 
was die den Sauerstoff an sich reissenden Zellprotoplasmabestandtheile 
überhaupt zeigen: letztere binden den Sauerstoff fest, um oxydirt zu 
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werden, resp. Endproducte der regressiven Metamorphose mit sich zu 
bilden. 

Möchte man nun die Frage aufwerfen, was im lebenden Organismus 
die fibrinbildenden Stoffe sind, so wäre darauf zu antworten — es seien 
die der Oxydation anheimfallenden Eiweisskörper. — Sie befinden sich 
eigentlich nur in der allerersten Periode der Oxydation, wobei sie ihren 
eiweissartigen Charakter noch nicht verloren haben. In der That ist 
das Endproduct der Fibrinogene, welches ausserhalb des Organismus 
gebildet wird, noch ein reiner Eiweissstofi“. 

Fasst man in der Weise das Wesen der Fibrinogene, so klärt sich 
zugleich die Frage nach der Oxydation von Eiweissstoffen im circuli- 
renden Blute. Eine solche Oxydation scheint im Blute ganz möglich zu 
sein: ich will aber diesen Vorgang nicht wörtlich verstehen. Es ist 
zu bezweifeln, ob im Blute selbst die Eiweisskörper bis zu ihren End- 
producten oxydirt werden können. Gemäss dem gleich Gesagten be¬ 
ginnt nur im Blute diese Oxydation, indem die von der eingeführten 
Nahrung oder von dem Orgeneiweiss stammenden Eiweissstoffe, um oxy¬ 
dirt zu werden, in Form von Fibrinogenen die Blutbahn passiren müssen, 
wo sie mit nöthigem Sauerstoff beladen werden. Weitere Verände¬ 
rungen werden von den Geweben und Organen je nach deren specifischen 
Function besorgt. 

Eine Bestätigung der geschilderten Auffassung der Fibrinogene ist 
auch in der Thatsache zu ersehen, dass bei der Steigerung des Stick¬ 
stoffwechsels in krankhaften Zuständen, wie dies bei den Infectionskrank- 
heiten und speciell bei der Pneumonie der Fall ist, mit der gesteigerten 
Ausscheidung von Oxydationsproducten im Harne Zunahme der Fibrin¬ 
menge im Blute nachweisbar ist. Andererseits decken sich meine Be¬ 
trachtungen über die Bedeutung der fibrinbildenden Stoffe im lebenden 
Organismus in Vielem damit, was aus den längeren Studien Al. Schmidt’s 
über die Vorstufen des Fibrins hervorgeht. Ich will dies mit den Worten 
des Dell io'sehen Referates übergeben. „Es geht aus' dem Gesagten 
hervor, dass die durch den regressiven Stoffwechselprocess bei dem 
all maligen Abbau der Zellen frei werdenden und ins Blut gelangenden 
Stoffe hier noch weiter eine wichtige Rolle spielen und weiteren Spal¬ 
tungen und Umwandlungen unterliegen, die ausserhalb der Gefässbahn 
schliesslich zur Blutgerinnung führen, innerhalb des Körpers dagegen mit 
der Bildung und Ausscheidung der bekannten letzten Stufen der regressiven 
Metamorphose, des Harnstoffs ihren Abschluss finden“ (229). 

Weitere Vermuthungen über den Modus der Eiweissoxydation im Blute 
und in den Geweben auszusprechen, halte ich für zwecklos. Manchem 
Leser wird auch der hypothetische Charakter von einigen unseren Fol¬ 
gerungen vielleicht auffallen: ich zweifle aber, ob ich mich der Hypothese 
bei der Beweisführung häufiger bediene als alle anderen Autoren, die 
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sich mit so schwierigen Aufgaben, wie die Erscheinungen des Lebens im 
Blute bisher beschäftigt haben. 

Ich muss jedoch zum Schluss dieses Capitols noch eine Frage be¬ 
rühren. Es fragt sich, in welcher Weise die fibrinbildenden Stoffe die 
Sauerstoffcapacität des Blutfarbstoffes beeinflussen können, wenn sie nach 
eingebürgerten Ansichten vielleicht nur ausschliesslich im Plasma und 
nicht in der ßlutkörperchensubstanz enthalten sind. Ein solcher Einfluss 
wäre gewiss wenig denkbar, wenn man gleichzeitig einen engeren Zu¬ 
sammenhang zwischen den Fibrinogenen und dem Blutfarbstoffe nicht an¬ 
genommen hätte. Die Schwierigkeiten lösen sich aber leicht auf, wenn 
man denjenigen Standpunkt einnimmt, welchen ich (15) bezüglich der 
Beziehungen zwischen Plasma und den Blutkörperchen vertrete. Nach 
meinen Beobachtungen (für diese Ansicht werde ich bald neue Beiträge 
liefern können) enthalten im kreisenden Blute die Blutkörperchen das 
Plasma in ihrem Innern, wobei es mehr oder weniger freies Plasma 
giebt, wahrscheinlich nur dasjenige Plasma, welches nach den Geweben 
hin von den Blutkörperchen (oder umgekehrt) abgesendet wird. Dem¬ 
entsprechend befinden sich auch die im Plasma enthaltenen Fibrinogene 
im lebenden Organismus in Verbindung mit dem Hämoglobin der Blut¬ 
körperchen. Uebrigens kann nach einigen älteren Beobachtungen auch 
die eigentliche Blutkörperchensubstanz fibrinbildende Stoffe enthalten 
[Landois (132)]. Im dem Organismus entnommenen Blute wird durch 
die bald eintretende Sedimentation als die Folge des Absterhens des 
Blutes die Verbindung der Fibrinogene mit dem Farbstoff gelöst; zu¬ 
gleich kommt die Umwandlung der Fibrinogene in flüssigen Faserstoff 
zu Stande und nähert sich das Blut allmälig seinem Charakter nach 
einer künstlichen Hämoglobinlösung. 


Y. Folgerungen für die Pathologie des Menschenblutes. 

1. Zusammenstellung der pneumatologischen Blutbefunde mit den 
Ergebnissen der Gaswechseluntersuchung bei der Anämie. 

Die unveränderte oder eventuell wenig herabgesetzte Sauerstoffcapa¬ 
cität des Blutes in pathologischen, spcciell in anämischen Zuständen 
bietet mit sich allem Gesagten nach die beste Deutung für die That- 
sache, dass der Gaswechsel (die Aufnahme von 0 und die Ausscheidung 
von COg) sogar in Fällen von hochgradiger Hämoglobinarmuth nicht her¬ 
abgesetzt ist. Dementsprechend spielen die von Kraus aufgezählten 
Cornpcnsationsmittel am wahrscheinlichsten nur eine secundäre Rolle, 
vielleicht tragen sie (das vergrösserte Atheravolum, die Zunahme der Puls¬ 
frequenz etc.) zur Erhöhung der Sauerstoffaufnahmc und -Verwerthung 

ZeitKhr. f. kUii. Uediciii. 31. Bd. H. 3 u. 4. 2U 
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bei, in manchen anämischen Fällen, in welchen der gesteigerte Gas¬ 
wechsel (Bohland, A. Magnus-Lcvy) nachgewiesen worden ist. 

Auf das Princip der constanten Sauerstoffcapacität fussend, musste 
Kraus in consequenter Ausführung seiner Erklärung auch annehrocn, 
in den Venen schwer anämischer Individuen kreise ein dem Erstickungs¬ 
blute nahestehendes, d. h. fast oder ganz sauerstoflffreies Blut. — Aus 
meinen Analysen lässt sich dieses nicht schliessen. Gewiss besitzen 
meine Analysen des venösen Menschenblutes aus den eben angeführten 
Gründen keinen entscheidenden Werth in dieser Beziehung, ausgenommen 
die drei Fälle mit direct entgastem Venenblute. Es wird aber durch 
meine Venenblutanalysen der Umstand ermittelt, durch welchen die Ver- 
werthung der aus dem Venenblute erhaltenen Werthe überhaupt sehr 
bedenklich sich erweist. Es wurden eben in einer und derselben 
venösen Blutart höchst schwankende Werthe ermittelt, je nach 
den Versuchsbedingungen, wie die Defibrinirung, das Alter des Blutes etc. 
So zeigte sich z. B. im Falle von hysterischer Aphasie, welcher als 
Repräsentant der Norm sonst angesehen werden konnte, das venöse Blut 
nach der Defibrinirung als Erstickungsblut, während die 7 Stunden alte 
Fluoratprobe den höchsten von den beobachteten Werthen 13,01 pCt. 0 
ergeben hatte. Im Falle von Tuberculose erwies sich die erste Fluorat- 
portion sauerstofffrei, die zweite dagegen 4,21 pCt. lockeren Sauerstoff 
enthaltend. 

Vom logischen Standpunkte aus sind bei Untersuchung des Venen¬ 
blutes diejenigen Werthe zu berücksichtigen, welche aus den am wenig¬ 
sten durch die Gerinnung veränderten Blutproben gewonnen sind; allem 
Anschein nach sind es die Spätportionen des Fluoratvenenblutes. — Es 
wurden in hämoglobinreichen Blutarten resp. in Fällen von höchstem 
specifischem Gewicht— 1,0587—1,0604 (der Fall von hysterischer Aphasie 
und der Fall von disseminirter Sclerose) — durchschnittlich 9,12 bis 
13,01 Volumproc. 0 gefunden. Nun zeigen einige Fälle mit niedrigerem 
specifischem Gewicht und zweifellos herabgesetztem Hämoglobingehalte 
— darunter ein ausgesprochener Fall von idiopathischer Anämie bei 
einem Arrestanten — thatsächlich weniger lockeren Sauerstoff in ihrem 
Fluoratvenenblute: 2,75 pCt.—5,14—5,17 pOt. Das ist noch kein Er¬ 
stickungsblut. Am wenigsten wurde in dem direct entgasten Emphysem¬ 
blute gefunden — 2,46 pCt. Andere Fälle mit herabgesetzter Hämo¬ 
globinmenge, wie der Fall von Aortcninsufficienz, Nephritis mit aus¬ 
gesprochener Anämie, Anämie bei Paralysis agitans, zeigten dagegen 
recht hohe Zahlen, 8,42—9,50 pCt., welche zum Theil oder ganz in das 
Gebiet der normalen Zahlen fallen. 

Ganz beweisend ist der Fall von Nephritis mit Hydrämie mittleren 
Grades, in welchem bei directer Entgasung sogar noch mehr (8,85 Volum¬ 
procent) Sauerstoff gefunden wurde als im hämoglobinreicheren Falle von 
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nervöser Dyspepsie (6,79 Volumproc.). Alle diese Erfahrungen stehen 
übrigens mit den makroskopischen Wahrnehmungen am anämischen Blute 
im Einklänge. 

Zur Bestätigung seiner Ansichten wird von Kraus die Arbeit von 
Finkler citirt, der im Venenblute desto weniger lockeren Sauerstoff 
fand, je blutärmer das Thier durch die Aderlässe gemacht wurde. — 
Diese Versuche sind aber nach Allem nicht beweiskräftig. leb habe 
betont, dass die Unterschiede zwischen den in demselben Fluoratvenen- 
blute gefundenen 0-Werthe mit dem Fibringehalt steigen. — Nun ist 
das hydrämische (plasmareiche) Blut im Allgemeinen fibrinreicher als das 
normale: deswegen ist es auch sehr geneigt, unverhältnissmässig niedrige 
Sauerstoffwerthe unter gegebenen Bedingungen und speciell nach der 
Defibrinirung zu ergeben. 

2. Ueber die pathologische Bedeutung der quantitativen Fibrin- 

bestimmungen. 

Durch die Auffassung der Fibrinogene, als der in Oxydation begrif¬ 
fenen Eiweisskörper, wird die Frage henmrgerufen, ob sich auf diesem 
Wege gewisse Aussichtspunkte zur Bemessung und Beurtheilung des 
Grades der regressiven Metamorphose in pathologischen Zuständen und 
speciell in einzelnen Momenten derselben nicht gewinnen lassen. Wenn 
man bisher die Intensität des N-Verbrauches im Organismus nach den 
ausgeschiedenen Endproducten im Vergleich mit der eingeführten N-Menge 
beurtheilt, so wird hoffentlich unsere Beobachtung genauer sein und kann 
sie wichtige Ergänzungen erfahren bei Berücksichtigung auch der An- 
fangsproducte der zu oxydirenden Eiweisskörper. 

Ich bin eben mit der Bearbeitung dieses Themas beschäftigt: dazu 
wurde ich besonders durch nähere Ueberlegung derjenigen Ergebnisse 
angeregt, welche sich aus quantitativen Fibrinbestimmungen in den 
pneumatologisch untersuchten krankhaften Fällen herausgestellt hatten. 
Obgleich viele von den erhaltenen Fibrinwerthen schon in den Tabellen II 
und V angeführt sind, will ich dieselben wegen besserer Uebersicht noch 
einmal nach pathologischen Gruppen zusammenstellen nebst einigen an¬ 
deren noch nicht erwähnten Fällen und nebst Ergebnissen der Blut¬ 
untersuchung nach anderen Richtungen hin. 


Tabelle VI. 


Fall. 

Fibrin gehalt 
pro niille 
ccm. 

Spec. Gewicht Trockenrück- 
des Oxalat- stand in 100 g 
pulverblutes, defibrin. Blut. 

Zahl der 
rothen Blut¬ 
körperchen 
in 1 cmm. 

1. Hypochondria (35). 

1,935 

1,0632 21,23 

5662500 

•2. Normal (32). 

1,901 

1,0587 21,34 

5435000 

3. Sclerosis disseminata (38) 

2,75() 

1,0604 — 

5550000 
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Fall. 

Fibringehalt 
pro mille 
ccm. 

Spec. Gewicht 
des Oxalat¬ 
pulverblutes. 

Trocken rück- 
stand in 100 g 
defibrin. Blut. 

Zahl der 
rothen Blut: 
körperchen 
in 1 cmm. 

4. Aphasia hysterica (42). 

3,958 

1,0587 

__ 

4950000 

5. Tabes (23). 

2,653 

1,0576 

18,72 

5000000 

6 . Paralysis agitans (46) . 

2,696 

1,0505 

— 

5075000 

7. Pneumonie (27). 

4,894 

1,0589 

19,89 

5400000 

8 . Pneumonie (30). 

6,474 

1,0541 

18,84 

4995000 

9. Rheumatism. muscl. (37) 

6,888 

1,0519 

— 

4716660 

10. Tuberculos. pulm. (34) 

3,956 

1,0576 

19,64 

5370830 

11. Tuberculos. pulm. (40) 

3,920 

1,0524 

— 

5166660 

12. Pleuritis tubercul. (24) 

2,677 

1,0469 

15,30 

4060000 

13. Emphysem . 

1,917 

1,0596 

— 

6875000 

14. Emphysem (26) . 

1,858 

1,0607 

20,67 

5650000 

15. Emphysem . 

2,004 

1,0539 

— 

5009375 

16. InsufT. aortae (44)- 

1,006 

1,0558 1 

— 

4755000 

17. Insuff, aortae (28) .... 

1,434 

1,0548 

18,19 

4745830 

18. Insuff, aortae (43)_ 

1,624 

1,0500 

— 

— 

19. Nephritis chron. 

3,272 

— 

22,13 ♦») 

— 

20. Nephritis chron. (45).. 

0,981 

1,0497 

— 

3585000 

21. Nephritis chron. (41) .. 

2,302 

1,0490 

— 

4562500 

22. Nephritis interstit. (25) 

2,989 

1,0475 

1 16,37 

4012500 

23. Uraeraia convuls. (29) . 

1,974 

1,0373 

! 13,03 

2417500 

24. Urämie, Pyämie. 

3,674 

1,0451 

— 

3530000 

25. Nephritis, Emphysem .. 

1,120 ♦) 

— 

23,39 ♦* **) ) 

7760250 

26. Anämie (31). 

1,755 

1,0538 

18,63 

4250000 

27. Anaemia idiopath. (39) 

2,819 

1,0496 

— 

4679166 

28. Chlorosis (33). 

3,554 

1,0492 

16,04 

5229200 


Quantitative Fibrinbestiramungen in Krankheiten wurden in den ersten 
Decennien dieses Jahrhunderts ausgeführt: von Andral und Gavarret, 
Becquerel und Kodier, Nasse etc. stammt ein umfangreiches Material 
in dieser Beziehung her. Die wichtigste Thatsache, welche schon da¬ 
mals festgestellt wurde, war die bedeutende Zunahme des Fibringehaltes 
in vielen febrilen Erkrankungen, vor allem acute Pneumonie, Pleuritis, 
Gelenkrheumatismus, Eiterungen. Es wurden diese Erkrankungen 
mit gesteigerter Faserstoflfmenge im Blute „Phlegmasien“ genannt: eben 
diesem Principe nach wurden die Erkrankungen mit den vermehrten 
Fibrinen zu der Gruppe von Phlegmasien gerechnet und gerade haupt¬ 
sächlich zu Classificationszwecken quantitative Fibrinbestimraungen ans¬ 
geführt. Von neueren Autoren hat erst Berggrün (8) unter Anderem 
auch ziemlich umfangreiches Material über den Fibringehalt im normalen 
und pathologischen Kinderblute vor Kurzem veröffentlicht. In der Nonn 
fand Berggrün bei Kindern mehr Fibrin (bis 3,6 p. M.), als es von 
Arronet (4) für gesunde Erwachsene festgesteUt wurde (2 p. M.). Sonst 
stimmen dh* Daten Berggrün’s mit älteren Angaben überein. So hat 
er eine Vermehrung von Fibrin bei Pneumonie, Pleuritis constatirt, da- 


*) In 100 g Blut. 

**) Iiii undelibriiiirtcn Blute. 
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Segen normale Verhältnisse bei Nephritis bis auf einen Fall von ver¬ 
minderter Faserstoffausscheidung. Bei Kinderanämic war der Faserstoff 
um ein Geringes vermehrt. 

Was meine Erfahrungen betrifft, so zeigten beide normalen Blutarten 
in üebereinstimmung mit Arronet 1,901—1,935 p.M. Fibrin, etwas mehr 
der fast normale Fall von Sclerosis disseminata (einige Wochen vorher 
mit Jodkali behandelt), 2,796 p. M. lieber letzteren Werth darf vielleicht 
das normale Blut (auch nach älteren Bestimmungen von Becquerel 
und Kodier) nicht hinausgehen; dadurch ist auch der Befund im Blute 
von hysterischer Aphasie (3,958 pCt.) ganz eigenthümlich, um so mehr 
als das Blut nach Vielem fast normal aussah. — In leicht und stärker 
hydrämischen Fällen von Tabes und Paralysis agitans übersteigt der 
Fibringehalt die obere Grenze der Norm fast nicht, eine geringe Stei¬ 
gerung zeigt dagegen der Fall von idiopathischer Anämie bei einem 
Arrestanten und eine ganz deutliche (3,554 p. M.) — der Fall von Chlo¬ 
rose. Beide Pneumoniefälle mit glücklichem Ausgange und der Fall von 
Muskelrheumatismus ^) haben gemäss den alten Lehren einen sehr hohen 
Fibringehalt erwiesen (4,894 — 6,888 p. M.). Auch zeichnen sich beide 
Tuberculosefälle mit mehr chronischem Verlauf durch beträchtliche Fibrin¬ 
ausscheidung (3,920—3,956 p. M.) aus. 

Am interessantesten sind aber die drei Fälle von Herzfehler (Aorten- 
insufficienz). Trotzdem das Blut ein kleineres spec. Gewicht, als in 
der Norm zeigte — es bestand also eine Hydrämie leichteren Grades — 
war der Fibringehalt in diesen Fällen gegenüber allen anderen von 
massiger Hydrämie sogar kleiner als in der Norm — 1,006—1,434 bis 
1,524 p. M. (gegen die normalen 2—2,5 p. M.). — Nun endeten alle 
diese Herzfälle bald letal: die zwei ersteren 2—3 Tage später, der dritte 
zwei Wochen später. Analoges Verhalten Hess sich noch einige Male 
nachweisen. So wurden im Falle von convulsiver Urämie bei einer sehr 
starken Hydrämie (nur ca. 13 pCt. Trockensubstanz) nur normale Fibrin- 
werthe bestimmt (1,9 p. M.): der Tod trat 3 Stunden später ein. Wohl 
habe ich auch in einem anderen Falle von Urämie mit letalem Aus¬ 
gange (24 Stunden später) viel Fibrin gefunden, 3,674 p. M.: das Blut 
differirte aber auch von sonstigen Nephritis- und Urämiefällen durch eine 
sehr starke Leukocytose (40 000 Leukocyten in 1 cram); die Nieren¬ 
erkrankung war pyämischen Ursprunges. Ein anderer frischer Nephritis- 
fall mit leichten urämischen Symptomen (schwache Kopfschmerzen) wurde 

l) In letzterem Falle erwies sich die quantitative Fibrinbestimmung gerade in 
diagnostischer Hinsicht nützlich. Der Mann klagte überGlieder- und Muskelschmer¬ 
zen: objectiv war dagegen an den Gelenken nichts nachzuweisen. Dadurch wurde 
es verdächtig, ob der Mann nicht simulire (leider begegnet man Simulanten auf un¬ 
seren Kliniken gar nicht selten). Nun durfte man angesichts der 6,888 p. M. im 
Blute am rheumatischen Charakter der Krankheit nicht mehr /.weifein. 
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im Beginne der noch fortschreitenden Besserung bis zum Verschwinden 
des Eiweisses untersucht und zeigte viel Fibrin — 3,272 p. M. Gegen¬ 
über diesem Falle wurden bei einem alten Nephritiker im Beginne der 
fortschreitenden Verschlimmerung (nach vorangegangener geringer Besse¬ 
rung, 3 Wochen später Tod) nur 0,981 p. M. Fibrin gefunden. Letztere 
zwei Fälle von Nephritis chronica ergaben 2,302—2,989 p. M. Faserstoff. 
Beide waren zur Zeit einer Besserung untersucht. 

Gegenüber beiden Tuberculosefällen mit chronischem Verlauf und 
Neigung zur Besserung (beide einige Wochen später gebessert entlassen) 
und mit hoher Faserstoffmenge endete der dritte Fall mit Pleura- und 
Peritoneumtuberculose und mit nur 2,677 p. M. Faserstoff trotz beträcht¬ 
licher Hydrämie 2 Tage später letal. 

Es war also in einer ganzen Reihe von chronischen Krank¬ 
heiten der Fibringehalt, der gegen den Grad der Hydrämie 
oder gegen die gewöhnliche in prognostisch besseren Fällen 
beobachtete Menge zu niedrig war, ein Signum mali ominis. 

Eine ältere Beobachtung steht damit im besten Einklang. Im Gegen¬ 
satz zu vielen febrilen Krankheiten fanden Becquerel und Kodier*) iin 
Blute des ersten Aderlasses bei Typhuskranken nur einen auf 2,8 p. M. 
leicht vermehrten Faserstoffgehalt. Mitunter hatten sic auch eine Herab¬ 
setzung desselben constatirt, besonders nach dem zweiten Aderlässe; sie 
wollen aber eine Erniedrigung des Fibringehaltes für manche Tj'phus- 
fälle für charakteristisch halten. Nun bemerkt dazu der deutsche 
Uebersetzer des Buches der genannten Autoren, Eisenmann: „Wir müssen 
bezweifeln, ob das typhöse Fieber als solches die Verminderung der 
Fibrine verursacht hat, da, wie die Herren Verfasser selbst zeigen, bei 
dieser Krankheit sogar eine Vermehrung der Fibrine verkommen kann. 
Dagegen machen wir auf den Krankheitscharakter aufmerksam, da jedes 
Fieber, sobald es den Charakter der Schwäche oder der Hypodynamie 
hat, auch von einer Verminderung der Faserstoffe im Blute, von der 
Hypinosis sanguinis Simon’s begleitet ist“ (S. 73). 

Angesichts der Auffassung des Fibrins als eines Productes der 
in Oxydation begriffenen Eiweisskörper des Blutes dürfte man die zu 
niedrigen Fibrinwerthe in manchem pathologischen Blute für den Aus¬ 
druck der verminderten Oxydationsenergie im Organismus halten. — 
Letzteres klingt gewiss etwas befremdlich, seitdem durch das Studium 
des Gas Wechsels keine Herabsetzung der 0-Verwerthung sogar in den¬ 
jenigen Fällen, in welchen eine solche a priori sehr wahrscheinlich war, 
nachgewiesen werden konnte. Demgemäss sprechen wir jetzt lieber von 
einem abnormen Verlauf der Oxydationen, meistens von einer Steigerung, 


1) Untersuchungen über die Zusammensetzung des Blutes im gesunden und 
kranken Zustande. Dcutseli von Eisenmann. Erlangen 184.'». 
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seltener Herabsetzung der Oxydationen nur nach einer Richtung hin, 
durchaus nicht von der Herabsetzung der gesamraten Oxydationen. 

Eine allgemeine Abnahme der Oxydationsprocesse ist aber unter 
Umständen wohl denkbar. Eine unzweifelhafte Abnahme des Lungengas- 
wcchsels wurde hier und da zwar selten, sowohl im Thierexperiment wie 
am kranken Menschen beobachtet. Wenn sie doch einmal stattfindet, so 
muss dies etwas sehr Ernstes sein, da die Sauerstoffverwerthung von 
gewisser bestimmter Grösse nach den bisherigen Erfahrungen eine Lebens¬ 
bedingung zu sein scheint. — Eine stark herabgesetzte Sauerstoffauf¬ 
nahme und -Verwerthung soll also das Ableben des Thierorganismus 
bedeuten: der Tod kann hierbei eine unmittelbare Folge der Vergiftung 
mit unoxydirten Stoffwechselproducten sein. 

Den herabgesetzten Fibringehalt will ich aber für einen Maassstab 
der herabgesetzten gesammten Oxydation durchaus nicht halten, son¬ 
dern eher für den Maassstab der Eiweissoxydation. Möglicherweise geht 
in einzelnen Fällen die verminderte Fibrinausscheidung mit der Vermin¬ 
derung der gesammten Oxydation Hand in Hand, wodurch auch der 
stark herabgesetzte Faserstoffgehalt — wie dies in unseren drei Fällen 
von Herzfehler war — ein Ausdruck von der bis zum Tode fortschrei¬ 
tenden Vergiftung des Organismus ist. 

Die Bedeutung der untemormalen Fibrinwerthe kann sich sehr ver¬ 
schieden gestalten, je nach dem Verhältniss des gebildeten Fibrins, als 
eines Ausdruckes der oxydativen Energie des Blutes, zu dem Fibrinogen¬ 
gehalte. Einige interessante Hinweise besitze ich schon in dieser Rich¬ 
tung. Ich hoffe zugleich eine einfache Methode bald darbieten zu können, 
wodurch die Beobachtung der Krankheitsfälle in der besprochenen Rich¬ 
tung sehr erleichtert wird. 

Mit der Frage über die Bestimmung der Oxydationsenergie im Orga¬ 
nismus ist eine andere — die der Blutalkalescenz in normalen und 
krankhaften Zuständen — sehr verwandt. Da ich einerseits quantitative 
Alkalibestimmungen im pathologischen Blute schon einmal ausgeführt 
habe und andererseits im besprochenen Material ziemlich zahlreiche CO 2 - 
Bestimmungen vorliegen, so will ich zuletzt auch in dieser Angelegen¬ 
heit das Wort ergreifen. 

3. Der Werth und die Aufgaben der Blutalkalescenzbestünmungen 
• in krankhaften Zuständen. 

Das Blut ist eigentlich keine einheitlich alkalische Flüssigkeit, son¬ 
dern es sind in demselben neben deutlich alkalischen (gegen Lakmus) 
und schwach basischen auch schwach saure Affinitäten enthalten. Nach 
Maly (157) ist sogar das Blut auf Grund seines Gehaltes an Bicarbonat 
und sogenanntem neutralen Phosphat (Na 2 HP 04 ) eine theoretisch saure 
Flüssigkeit. Kraus (125), der den Begriff der Blutalkalescen/. näher 
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analysirte, konnte sowohl die Blutalkalescenz, wie die Blutacidität getrennt 
quantitativ bestimmen. Seit lange hat man sich aber vorwiegend, wenn 
nicht ausschliesslich, den quantitativen Alkalescenzbestimmungen im 
Blute zugewendet, vielleicht hauptsächlich deshalb, weil man die grosse 
Bedeutung der Gegenwart von Alkali, bezw. der alkalischen Rcaction 
für das Zustandekommen der Oxydation überhaupt und der thierischen 
Oxydation im Speciellen kennen gelernt hat. 

Die bisherigen zu physiologischen und pathologischen Zwecken an- 
gestellten Blutalkalescenzbestimmungen wurden nach zwei Methoden aus¬ 
geführt. Die eine rührt von Zuntz (260) her und besteht in der Titra¬ 
tion des Blutes mit einer verdünnten Säure unter Verwendung von 
Lakmus — in der Weise, dass das Lakmuspapier mit concentrirlcr 
Lösung von Kochsalz und Glaubersalz getränkt wird, wodurch das Hämo¬ 
globin verhindert wird, aus den Blutkörperchen auszutreten und sich im 
Papier zu imbibiren. — Durch Abwischen kann es dalier leicht entfernt 
werden. Statt der früher von Zuntz gebrauchten Phosphorsäure wurde 
von Anderen Weinsäure [Lassar (131)], Oxalsäure [A. Jacquet (113)], 
auch verdünnte Salzsäure [Kraus (125)], angewendet und das Verfahren 
selbst modificirt [Landois (132), Kraus]. Dabei wurde gewöhnlich 
das defibrinirte, unter Umständen mit neutralen Salzlösungen versetzte 
Blut titrirt. 

Nach der zweiten von H. Meyer (166, 167) ausgearbeiteten Methode 
wird die Blutalkalescenz nach ihrem C02-Gehalte gemessen. 

Nach beiden Methoden sind zahlreiche Untersuchungen am Menschen- 
blute in pathologischen Zuständen ausgeführt worden. Nachdem die Erfah¬ 
rungen von Mya und Tassinari (171), de Renzi (cit. n. v. Jaksch (114), 
Canard (37) bekannt geworden sind, stellte von Jaksch (114) nach der 
modificirten Landois’schen Methode zahlreiche Alkalescenzbestimmungen 
im Schröpfkopfblute an; ihm folgten Rumpf (206), Peiper (182), Win¬ 
ternitz (248). Von Kraus (124) wurde das Aderlassblut zugleich nach 
der C 02 -Methode und alkalimetrisch untersucht; bezüglich des letzteren 
hat Kraus nur das aus dem mit 1 proc. Kochsalzlösung zehnfach ver¬ 
dünntem Blute abgehobene Serum titrirt. Näheres über die Kraus’schen 
Ergebnisse über den COa-Gehalt des Menschenblutes, sowie über dieselben 
von Klemperer (120—122) ist oben angeführt worden. 

Nun stimmten die Resultate von verschiedenen Autoren häufig nicht 
überein. — Eine Herabsetzung der Blutalkalescenz wollte man aber sehr 
oft nachgewiesen haben, während eine Steigerung derselben nur selten 
Vorkommen soll. Abnahme der Blutalkalescenz wurde besonders für 
Infectionskrankheiten, Urämie, Kachexie, diabetisches Coma u. u. ange¬ 
geben. Vor Allem machte aber die Herabsetzung der Blutalkalescenz 
in febrilen Erkrankungen auf sich aufmerksam, weil sie mit den Thier¬ 
versuchen stimmte, bei welchen Herabsetzung des COa-Gehaltes im 
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arteriellen Thierblute beobachtet wurde. Somit kam es leicht zur Be¬ 
gründung der Lehre von der Säureintoxikation im Fieber, welche auch 
für manche andere Zustände, vor Allem für das Coma diabeticum ange¬ 
nommen wurde. 

Gegen die Zuverlässigkeit aller dieser Alkalescenzbestimmungen hat 
jüngst A. Loewy (150) ernste Bedenken hervorgehoben. Nach Loewy 
hängen die Endresultate der alkalimetrischen Blutuntersuchungen in 
hohem Grade von der Methodik selbst ab. In den Versuchen nach der 
Landois-Jaksch’schen Methode wird eben deckfarbenes Blut titrirt, 
d. h. das Blut mit unveränderten Blutkörperchen, wofür auch im Voraus 
durch das Versetzen des Blutes mit Ncutralsalzlösungen gesorgt wird. 
Nun schwanken aber nach A. Loewy die erhaltenen Werthe bei Titrirung 
des deckfarbenen Blutes stark: bei schneller Titrirung werden nämlich 
niedrigere Werthe erhalten, als bei einer langsamen. Deswegen hat 
Loewy das lackfarbene Blut verwendet, in welchem die Blutkörperchen 
durch Glycerinzusatz gelöst wurden, und erhielt er unter solchen Be¬ 
dingungen überhaupt viel höhere Werthe, als seine Vorgänger. Was am 
wichtigsten, dabei konnten unveränderliche Werthe sehr schnell fest¬ 
gestellt werden. Dies deutet A. Loewy in der Weise, dass bei Titrirung 
des deckfarbenen Blutes das in den Blutkörperchen enthaltene Alkali 
nur sehr langsam ins Gemisch diffundirt: infolge dessen wird eigentlich 
nur das im Serum enthaltene Alkali bestimmt, also müssen die Blutalka- 
Icscenzwerthe zu niedrig ausfallen. 

Derselbe Autor (152) hat mit seiner Methode nach v. Noorden’s 
Anregung eine Reihe von Alkalescenzbestimmungen ira Aderlassblutc von 
verschiedenen Krankheiten ausgeführt —, wobei auch das Oxalatblut zur 
Verwendung kam. Nun wurden in vielen Krankheiten, welche nach 
früheren Forschem mit Blutalkalescenzabnahme einhergehen, ganz nor¬ 
male oder sogar gegen die Norm erhöhte Alkalescenzwcrthe gefunden, 
wie im Fieber, Anämie, Gicht, Chlorose, Diabetes gravis, Nephritis, Sepsis 
und dergl. 

Zu fast demselben Resultat kommen neuerlich in Bezug auf das Fieber 
R. Limbeck und L. Steindler (147). Die Verfasser haben zunächst 
die Alkalescenz des Serums, das von bei Luftzutritt defibrinirtem oder 
spontan geronnenem (unverdünntem) Aderla^sblute stammte, mit Yio HCl 
bestimmt und fanden sie beim Fieber Werthe in denselben Grenzen, wie bei 
Gesunden schwankend. Es wurde dann die Alkalescenz des defibrinirten 
Gesammtblutes nach der Limbeck’sehen Coagulationsmethode gemessen 
und beim Fieber auch innerhalb der normalen Grenzen gefunden. Das¬ 
selbe zeigte sich auch bei der Untersuchung der Sera nach der Coagu¬ 
lationsmethode. Zur Erklärung der Differenzen zwischen eigenen und 
den Resultaten von Kraus haben zuletzt die Verfasser die Bestim¬ 
mung des Scrumvoluins im Fieberblute ausgeführt. Leider bedienten 
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sie sich hierbei der M. und L. Bleibtreu’schen Methode mit der Modi- 
fication, dass statt der 0,6 proc. Kochsalzlösung jedesmal insotonische 
Lösungen (nach Hamburger) angewendet wurden. Mag auch die Me¬ 
thode principiell richtig sein (wobei sie jedoch nicht nur das Volum des 
Serums sondern auch zugleich die aus den Blutkörperchen diflfundirendcn 
Stoffe mit bestimmt), so hat sie sich zur Untersuchung des Menschen¬ 
blutes bisher sowohl nach meinen Versuchen, als den^n von Hedin ganz 
unbrauchbar erwiesen. Dasselbe zeigen die von R. Limbeck und 

L. Steindler selbst angeführten Bestimmungen. Die Autoren haben 
nämlich im Fieber sehr häufig relativ weniger Serum, als in der Norm 
gefunden (relative Oligoplasmie), in einigen Fällen hat sich aber auch 
absolute Oligoplasmie — blos 23,9 pCt. (Pneumonie), 40,7 pCt. (Erj^sipel), 
44,1 (Typhus abdominalis) (gegen die normalen 50—60 pCt.) heraus¬ 
gestellt. — Nun sind letztere Ergebnisse entschieden unrichtig und sie 
wurden nur durch die Fehlerhaftigkeit der Methode erhalten. Nach der 
Methode der einfachen Sedimentation habe ich trotz zahlreicher Beob¬ 
achtungen eine Oligoplasmie im Pneumonie- und Fieberblute bisher nicht 
einmal beobachtet. — Im Oxalatpulverblute von diesen Krankheiten setzt 
sich gewöhnlich ein bedeutend kleineres Blutkörperchensediment ab, als 
in der Norm. Nach der Sedimentirungsmethode wäre aber die eventuelle 
Oligoplasmie ira Fieberblute insofern noch leichter zu constatiren, als die 

M. und L. Bleibtreu’sche Methode principiell grösseres Serumvolum 
ergiebt, als mein Verfahren. Ich darf sogar behaupten, hätten Lim¬ 
beck und Steindler in ihrer Arbeit parallel mit der Methode von M. 
und L. Bleibtreu Sedimentirungsproben angestellt, so würden sie eine 
absolute Oligoplasmie in den citirten Fällen entschieden nicht nachge¬ 
wiesen haben. Nach einigjen meiner Beobachtungen (darauf will ich an 
anderem Orte eingehen) führt die Anwendung von isotonischen Kochsalz¬ 
lösungen noch häufiger und leichter zu ganz falschen Resultaten, als die 
ursprüngliche Methode von M. und L. Bleibtreu. 

Die angebliche relative Oligoplasmie erschwert den Verfassern die 
Deutung sonstiger Befunde. Im Grossen und Ganzen wollen Lim¬ 
beck und Steindler am Schluss ihrer Arbeit die Lehre von der Säure¬ 
vergiftung beim Fieber angesichts der von Kraus beobachteten CO 2 - 
Abnahme im Venenblute und der vermehrten Ammoniakausscheidung im 
Ham [Hallervorden (86)] nicht ganz fallen lassen. 

Was nun mein eigenes Material betrifft, so ist vor Allem in Bezug 
der C02-Methode zu bemerken, dass dasselbe nach neueren Beobachtungen 
nicht diejenige Höhe der Blutalkalescenz ergiebt, welche mittels der 
Titrimng zu erreichen ist. Lehmann hat in vergleichenden Versuchen 
mit der Titrirungsmethode immer grössere Blutalkalescenz gefunden, 
als die COa-Werthe (auf NaHO berechnet) zeigten. In der That hängt 
die Monge der gefundenen COo schon von der Gewinnungsart der- 
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selben in hohem Grade ab. Da ein grosser Theil von Blutkohlensäure 
zweifellos mit Natron verbunden ist, so bedarf man vor allen Dingen 
einer kräftigen ßlutgaspumpe, um alles doppeltkohlensaure Natron 
des Blutes unter der Einwirkung der sauren Affinitäten zu zerlegen. 
Beim Gebrauch einer starken Pflüger’schen Gaspumpc gelingt diese 
Zerlegung im arteriellen Blute vollständig, sogar ohne Säurezusatz. 
Dagegen geschah dies bei meinen Entgasungen des Menschenvenenblutes 
nicht. In zwei Fällen, in welchen am Schlüsse der Entgasung verdünnte 
Weinsäure in den Blutkolben eingeführt wurde, trat darauf eine starke 
Gasentwickelung ein: beide Fälle zeigten auch die höchsten C02-\Verthe 
61,08—64,16 Vol.-pCt. im Fluoratblute, 58,91—82,16 Vol.-pCt. im defi- 
brinirten Blute — gegen alle sonstigen Fälle. — Trotzdem wurden auch 
in den ohne Weinsäure entgasten Proben des Venenblutes höhere CO 2 - 
Werthe bestimmt, als in den Arbeiten von Kraus und anderen Autoren, 
welche sich bei den Entgasungen einer kräftigen Pumpe nicht bedienten. 
So giebt Kraus im normalen defibrinirten Menschenvenenblute ca. 
31,34—35,96 Vol.-pCt. CO 2 an, gegen unsere 37,43—44,52 pCt, sogar 
einmal 50,48 Vol.-pCt. im venösen Fluoratblute, welches gewöhnlich noch 
niedrigere Werthe als das venöse defibrinirte Blut ergiebt. Im Allge¬ 
meinen gleichen die Ergebnisse von Kraus am defibrinirten venösen 
Menschenblute den von uns am künstlich arterialisirten defibrinirten Blute 
erhaltenen. 

Wenn auch sowohl nach letzterem als den Lehmann’schen Beob¬ 
achtungen die C02-Methode zur Messung der absoluten Grösse der Blut- 
alkalescenz kaum weiter verwendet werden darf, so behält sie nichts¬ 
destoweniger nach Allem ihre Bedeutung zum Nachweis der Schwan¬ 
kungen der Blutalkalescenz. Das schliesse ich z. B. aus den Versuchen, 
in welchen das alkalische Plasma resp. Serum mit neutraler 0,6 proc. 
Kochsalzlösung vertreten wurde: die Blutalkalescenz fiel dabei ohne 
Zweifel herab und die C02-Werthe mit. Zweitens stimmen unsere Er¬ 
fahrungen über die C02-Abnahme, resp. Zunahme in stehenden Blut¬ 
portionen mit analogen Beobachtungen Jaquet’s (113) überein. So hat 
Jaquet die Alkalescenz (titrimetrisch bestimmt) des frischen nichtdefi- 
brinirten Blutes (das Blut wurde mit auf 0® C. abgekühlter Glaubersalz- 
lösnng versetzt) immer niedriger als nach der Defibrinirung gefunden — 
beides zu derselben Zeit untersucht. Er hat weiter auch die Alkalescenz- 
abnahme im undefibrinirten und Alkalescenzzunahmc im defibrinirten Blute 
mit zunehmendem Alter der Proben beobachtet — also ganz dasselbe, was 
unsere C02-Bestimmungen zeigen. Die Zeitintervalle waren meistens die¬ 
selben, wie bei uns. Die Alkalescenzdififerenzen zwischen dem defibrinirten 
und undefibrinirten Blute stehen mit der von Zuntz constatirten Thatsache, 
dass die sofort nach dem Aderlass eintretende Alkalescenzabnahme bis zum 
Auftreten des Blutgerinnsels fortschrcitet, inUebereinstimmung. Diese ältere 
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Beobachtung wurde neuestens von Zuntz und A. Loewy (154) durch 
Titration des lackfarbenen Blutes bestätigt. Versuche mit Einführung 
von reichlichen Peptonmengen, wodurch das Blut ungerinnbar (eigentlich 
flüssig erhalten) wurde, zeigten auch hierbei eine Alkalescenzabnahme in 
frischem Blute — allerdings in geringerem Grade als im gerinnungs¬ 
fähigen Blute. 

üebersichtet man nun die von uns bestimmten COg-Werthe in frischen 
und arterialisirten Blutarten von einzelnen pathologischen Fällen, so fallen 
die Schlüsse ganz anders aus im Fluoratblute, als im dcfibrinirten Blute 
(s. oben die Tabellen 111 und IV). 

Das defibrinirte Blut ergab die Resultate, welche mit den älteren 
Angaben ganz stimmen: gegen die normalen 27—29 Vol.-pCt. CO 2 im 
arterialisirten defibrinirten Blute war eine zweifellose Abnahme der ßlut- 
alkalescenz bei Pneumonie (22,14—22,48 Vol.-pCt. CO 2 ), Anämie 
(18,56 pCt.), Marasmus (19,87 pCt.), Carcinom etc. vorhanden. 

Legen wir aber das frische Fluoratblut unseren Schlüssen 
zu Grunde, so ist die Abnahme der Blutalkalescenz bei den¬ 
selben Kranken nicht mehr nachweisbar, im Gegentheil constatirt 
man eine Zunahme derselben in pathologisclien Zuständen sehr häufig. 
Also stellt sich dasselbe heraus, was Loewy gegen andere Autoren her¬ 
vorhebt! Eine Steigerung der Blutalkalescenz sehen wir demgemäss bei 
Emphysem, Leukämie (!), Tuberculosis florida mit Fieber, zwei Pneumonie¬ 
fällen, Chlorose, Nephritis. Nur beide Fälle von Urämie zeichnen 
sich auch im Fluoratblute durch ausgesprochene Herabsetzung 
der Blutalkalescenz aus. In einem Falle von Pneumonie (Fall 5, 
Tab. IV.) sehen wir gegen andere zwei Fälle eine COg-Abnahme auch 
im frischen Fluoratblute: hierbei hat sich aber bei der Entgasung, w’ie 
übrigens schon erwähnt, ein grosses Blutgerinnsel gebildet, wodurch die 
erhaltenen COg-Werthe eigentlich der defibrinirten Gruppe angehören. — 

Zu ganz ähnlichen Schlüssen, wie bei C 02 -Werthen des Fluorat- 
blutes, kommt man, wenn man über die Alkalcscenz des pathologischen 
Blutes nach den Werthen des anorganischen Alkalis urtheilen will. Hier¬ 
bei verweise ich auf die in meiner Arbeit über die chemische Consti¬ 
tution des pathologischen Blutes niedergelegten N20-\Verthe. In der 
Norm habe ich in Form von KCl -|- NaCl 0,633—0,684 g in 100 g 
Gesammtblut nach der Wägungsmethode gefunden, darunter als KoO 
= 0,157—0,174 pCt. als Na20 = 0,200—0,216 pCt. Indem wir uns 
das Kalium im Blute immer in Form von neutralem Kaliumchlorid, zum 
Theil von Kaliumphosphat, denken, ist nur ein Theil von Natrium in 
Form von Kochsalz enthalten (dieser Theil ist in jedem Blute überhaupt 
sehr constant), während der andere in Form von doppeltkohlensaurem Na¬ 
tron und Natronalbuminat als eine alkalische Verbindung frei kreist. — 
Calcium und Magnium l)efindcri sich im Blute in sehr geringer Menge: 
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von den anorganischen Säuren des Blutes ist die Salzsäure durch Natron 
neutralisirt, die Phosphor- und Schwefelsäure sind dagegen zum grössten 
Theile nicht präformirt, sondern entstehen erst vom Phosphor und Schwefel 
des Eiweisses, resp. des Nucleins bei der Blutveraschung. — Somit 
können die Quantitäten von Na^O — als die grössten gegen sonstiges Al¬ 
kali — für den Maassstab des „freien“ Alkalis des Blutes ganz gut dienen. 

Nun haben wir im pathologischen Gesammtblute häufig mehr freies 
Alkali und nur sehr selten weniger als in der Norm gefunden. Wie es 
a priori zu erwarten war, zeigten mehr Na^O die wasserreichen resp. plasma- 
reichen Blutarten. So wurden in 6 Fällen von Chlorose 0,245—0,289 pCt. 
NaoO, noch mehr in stark hydrämischen Fällen von Tuberculose, Car- 
cinom, Lebercirrhose, Anämie nach Blutverlusten gefunden — 0,293 bis 
0,348 pCt. NaaO. — Eine Verarmung an Natrium war unter ca. 60 unter¬ 
suchten Fällen nur in zwei Fällen von Nephritis mit leicht urämischen 
Symptomen (0,151—0,176 pCt.) und in einem Falle von chronischer 
Anacidität des Mageninhaltes (Gastritis atrophica) wahrnehmbar. 

Wie die Untersuchungen von Lehmann (136) zeigen, dient die 
Aschenanalyse noch weniger zur Bestimmung der absoluten Grösse der 
Blutalkalescenz als die Bestimmung des CO 2 -Gehaltes. — So in einem 
Versuche mit Pferdeblut betrug die Blutalkalescenz nach der Aschen¬ 
analyse nur 240 (auf 100 ccm Blut in NaaO ausgedrückt), nach dem 
C02-Gehalte 276 und nach der alkalimetrischen Bestimmung 832. 

Dadurch ist es unanfechtbar bewiesen worden, dass die gesammte 
Blutalkalescenz nicht ausschliesslich durch das anorganische Alkali, son¬ 
dern zugleich und noch zum grössten Theil durch alkalisch reagirende 
organische Körper bedingt sein muss. Diese Thatschen wurden weiter 
von Zuntz (264) in Gemeinschaft mit A. Loewy neulich bearbeitet. — 
Man füllte das Blut bezw. das Serum nach titrimetrischer Ermittelung 
seiner Alkalescenz in Dialysirschläuche, welche man in beschränkte ge¬ 
messene Mengen von reinem Wasser oder von mit der Blutalkalescenz 
gleichwerthigen Lösungen von kohlensaurem Natron setzte. Nun zog das 
Blut erhebliche Mengen von letzterem an sich — es enthielt also weit 
weniger Alkali, als es nach der Blutalkalescenz zu enthalten schien — 
und seine Alkalescenz nahm zu. Erst wenn man der Aussenffüssigkeit 
den halben Alkaligehalt und im Verkehr mit Blut ein Viertel von dessen 
Alkalescenz gab, bestand Gleichgewicht. Letzteres wies zugleich darauf 
hin, dass ein Theil von mineralischen Alkalien an organische („subacidc“) 
diffusionsunfähige Stoffe so fest gebunden ist, dass er auch diffusions¬ 
unfähig dadurch ist. Man kann aber diese Vcrl)indung locker machen, 
wenn man durch das Blut CO, durchleitct: dann diffundirt mehr Alkali 
aus dem Schlauche in die umgebende Flüssigkeit und zur Erhaltung dos 
Gleichgewichts muss die Alkalimenge in letzterer verdoppelt werden. 
Besonders viel fest gebundenes Alkali befindet sich in den rothen Blut- 
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körperchen, wie weitere vergleichende Versuche am lack- und deck- 
farbenen Blute zeigten; im letzten ist das Alkali fester gehalten als im 
ersten (also als nach Auflösung der rothen Blutkörperchen). — Diese 
Thatsache legt, wie schon einmal gesagt, die Vorzüge der Bluttitration 
am lackfarbenen Blute klar dar. An dieser Stelle sei gleich erwähnt, 
dass zu derselben Zeit wie Zuntz auch Gürber (81) in Würzburg 
osmotische Versuche mit Blutserum angestellt hat. Aus dem Serum 
dialysirten in reines Wasser Chloride, Mono- und Bicarbonate; nach 
Sättigung des Serums mit COj nahm die diffundirende Alkalimenge zu, 
wonach es höchst wahrscheinlich ist, dass im Serum ein Theil des titrir- 
baren Alkalis an Eiweiss in Form von Alkaliproteinen gebunden ist. — 
Gürber empfiehlt sogar die Dialyse zur quantitativen Analyse der prä- 
formirten Serumsalze. 

Was nun die basisch reagirenden organischen Körper betrifft, so sind 
sie augenscheinlich nicht alle im Blute präformirt, was aus dem Ver¬ 
gleich der titrimetrisch erhaltenen Werthe mit den C02-Werthen hervor¬ 
geht. Man muss also annehmen, dass erst während der Titrirung in 
Gegenwart von einer ziemlich starken Säure (Weinsäure) basische Affini¬ 
täten aus den früher neutralen Stoffen entstehen. Letzteres wird aus 
folgenden Versuchen von Lehmann gefolgert. Lehmann behandelte 
von zwei Portionen desselben Pferdeblutes die eine mit einem Strom 
reiner Kohlensäure und die andere mit COg-freier Luft und Hess dann 
die beiden Portionen 24 Stunden lang im Eise stehen. Nach dieser Zeit 
prüfte er die Aufnahmefähigkeit beider Blutportionen für COg und ein 
Gemisch von CO 2 und Luft. — Immer nahm die Blutprobe, welche 
24 Stunden lang unter der Einwirkung von CO 2 gestanden batte, mehr 
CO 2 auf — sie enthielt also mehr organische Basen, als die mit Luft 
behandelte Portion. 

Aus allen diesen Beobachtungen und Untersuchungen von Zuntz, 
Lehmann, A. Loewy, Gürber und Anderen geht nun klar hervor, 
dass bei der Bestimmung der gesammten Blutalkalescenz nicht ein ge¬ 
wisser alkalischer Körper quantitativ bestimmt wird, sondern zugleich 
ganz verschiedene Körper, wie das mineralische Alkali, Alkalialbuminate, 
organische Basen. Ausserdem ist es auch sehr wichtig, dass bei dem Be¬ 
messen der Blutalkalescenz nach der besten titrimetrischen Methode von 
A. Loewy nicht nur diejenige Blutalkalescenz bestimmt wird, welche 
im untersuchten Blute präformirt ist, sondern es wird auch die Grösse 
der Alkalescenz durch das Erscheinen von organischen Basen erhöht, 
welche erst im Verlaufe der Titrirung aus neutralen-organischen Stoffen 
entstehen. Es wird also nicht nur die präformirtc, sondern auch die 
so zu sagen potentielle Blutalkalescenz gleichzeitig bestimmt. 

Was können wir uns angesichts dieser Thatsachen über den Werth 
der Blutalkalcscenzbestiinmungen in pathologischen Zuständen denken? 


Gougle 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



Pneumatologie, Blutgerinnung und Blutalkalescenz in krankh. Zuständen. 317 

In dieser Beziehung ist der Umstand von der grössten Wichtigkeit, 
dass die Componenten der Blutalkalescenz im lebenden Orga¬ 
nismus nicht gleiche, sondern verschiedene physiologische 
Rollen spielen müssen und sich in dieser Hinsicht von einander 
stark unterscheiden. Es lässt sich sogar die Bedeutung einiger der- 
.selben im lebenden Organismus wenn nicht ganz bestimmt, so doch 
ziemlich annähernd definiren. 

Vor Allem lassen unsere Beobachtungen einen Theil von den orga¬ 
nischen Bestandtheilen der Blutalkalescenz deutlich erkennen. In der 
That, indem einerseits die Schwankungen der Blutalkalescenz in einer und 
derselben Blutart nur durch die Schwankungen der Quantität der orga¬ 
nischen Basen bedingt sein können und indem andererseits mit den 
Altersschwankungen der Alkalescenz im defibrinirten und nicht defibri- 
nirten Blute constant die Schwankungen der Fibrinogenmenge in der¬ 
selben Richtung einhergehen, scheint es dem Zweifel kaum unterliegen 
zu können, dass unter organischen Basen auch die Fibrinogene an 
der Bildung der gesammten Blutalkalescenz in nicht klei¬ 
nem Grade theilnehmen. Vielleicht sind in der präformirten Blut¬ 
alkalescenz die Fibrinogene sogar die Hauptmenge der organischen 
Basen, worauf die starke Abnahme der Blutalkalescenz nach der Dcfi- 
brinirung mancher pathologischer Blutart hinweist. 

Nun haben wir die Fibrinogene als die in Oxydation begriffenen 
Eiweisskörper aufgefasst. In dem Oxydationsvorgange sind sie also 
so zu sagen passive Elemente. — Dagegen ist das andere wichtige 
Glied, das Anfangsglied der Blutalkalescenz, das kohlensaure resp. doppelt¬ 
kohlensaure Alkali, von dem Standpunkte der thierischen Oxydation aus 
ganz anders anzusehen. Wenn es auch als Träger der bei der Oxyda¬ 
tion gebildeten Kohlensäure gilt, so ist es zugleich der Vermittler und 
die erste Bedingung für das Zustandekommen der thierischen Oxydation. 
— In dieser Hinsicht hat Harnack (90) einen interessanten Beitrag 
neulich geliefert. Dieser Autor fand, dass unter dem Einflüsse von 
Chloral die Ausscheidung des unoxydirten Schwefels im Harne ganz 
erheblich steigt. Verabreicht man aber den Thieren das Chloral zu¬ 
sammen mit Natriumbicarbonal, so bleibt die Zunahme des oxydirten 
Schwefels ganz aus. Harnack hat hierbei die Steigerung des unoxy¬ 
dirten Schwefels als Beweis von der herabgesetzten Oxydation im Körper 
unter dem Einflüsse von Chloral angesehen. 

Unter meinen Gasanalysen befinden sich einige Daten, die die Stei¬ 
gerung des 0-Verbrauchs unter dem Einflüsse von kohlensaurera Natron 
in directer Weise hcrausstellen. Ich verdünnte von zwei Blutportionen 
die eine mit 0,6 pCt. physiologischer neutraler Kochsalzlösung, die an¬ 
dere mit mineralischem Serum (0,4 pCt. NaCl -(- 0)3 pCt. NagCO,,) zu 
gleichen Thcilen eine Stunde vor der Artcrialisiruug und Entgasung. 
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Vor und nach der Untersuchung der verdünnten Proben wurden unverdünnte 
Blutportionen als Controlproben untersucht; die erhaltenen O-Wertho 
wurden immer auf reines unverdünntes Blut berechnet. 

I. Ischias (16). Defibrinirtes Blut. 

1. Die mit 0,4 pCt. NaCI NooCOj verdünnte Portion, 25 Stunden alt: 

“ cb2 = 23,49V.-pCt.; 0 = ll,46V.-pCt. 


2. 

Das mit 0,6 pCt. NaCl. verd.Blut, 32 St.: 

>) 

28,30 

77 

77 

18,44 

7 ? 

3. 

Unverdünntes Blut.48 ,, 

77 

27,21 

77 

V 

15,42 

77 


11. Emphysema (20). Fluoratblut. 







1. 

Unverdünntes Blut.ISt.: 

77 

49,37 

77 

77 

18,82 

77 

2. 

Blutm.O,3pCt.Na2C03+0,4NaCl 25 „ 

77 

49,77 

77 

77 

17,12 

77 

3. 

„ „ ^>6 pCt. NaCl ... 34 ,, 

77 

48,85 

77 

77 

19,33 

77 

4. 

Unverdünntes Blut.46 ,, 

77 

44,91 

77 

77 

17,28 

77 


III. Tabes (23). Defibrinirtes Blut. 







1. 

Unverdünntes Blut. SSt: 

77 

31,56 

77 

77 

16,72 

77 

2. 

Blut mit mineral. Serum verd. 25 ,, 

77 

19,73 

77 

77 

13,96 

77 

3. 

Unverdünntes Blut.49 „ 

77 

24,84 

77 

77 

16,38 

77 


In allen mit mineralischem Serum verdünnten Blutproben wurde 
weniger auspumpbarer Sauerstoff gefunden, als in den unverdünnten und 
den mit neutraler physiologischer Kochsalzlösung verdünnten. — Beson¬ 
ders war im Vergleich mit letzterer Lösung die Wirkung von kleinem 
Gehalt an Natriumcarbonat (0,4 pCt.) charakteristisch, da die mit physio¬ 
logischer Kochsalzlösung verdünnten Proben etwas mehr 0, als die un¬ 
verdünnten Controlportionen ergaben. Gemäss meinen obigen Folgerungen 
stellte ich mir den Einfluss des Natriumcarbonates in diesen Versuchen 
in der Weise vor, dass die die Sauerstoffcapacität des Blutes beein¬ 
flussenden Fibrinogene durch das Na^COs rasch eine Umwandlung, resp. 
Oxydation erfahren haben. 

Gegenüber den Fibrinogenen zeichnet sich also das Natriumbicar- 
bonat resp. -carbonat des Blutes als ein actives Element im Verlaufe 
der thicrischen Oxydation •) aus. Was für eine Rolle anderen Componenten 
der gesammten Blutalkalescenz, wie den Älkalialbuminaten und den neu¬ 
tralen erst während der Titrirung alkalisch werdenden Körpern zukoramt, 
darüber lässt sich vorläufig sogar nichts vermuthen. Das Eine kann 
man aber schon im Voraus annehmen, dass für den normalen Ablauf 
der Stoflwechselproccsse diese Alkalescenzcomponenten, speciell das 
Natriumcarbonat und die in Oxydation begriffenen Eiweissmoleküle in 

1) Auf die „activen“ Eigenschaften des Natriurahydrocarbonats weist auch eine 
interessante Mitlheiliing v. Fodor’s (5.3) hin, welcher bei gesteigerter Blutalkalescenz 
infolge der Verabreichung des Natriumbicarbonats eine geringere Empfänglichkeit 
gegen Milzbrand rc.sp. einen milderen Verlauf der Milzbrandinfection bei Thieren be¬ 
obachtet hat. 
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irowisson näher begrenzten quantitativen Verhältnissen stehen müssen. Ist 
nun einmal dieses Verhältniss gestört, z. B. das Verhältniss des „freien“ 
Natrons zu der Fibrinogenquantität, so entstehen Störungen des normalen 
Ablaufes der thierischen Oxydation. 

Da nun die modernen Blutalkalescenzbestiminungen nur 
die gesammte Menge von basischen, physiologisch mitunter 
ganz verschiedenen Körpern ergeben, so scheinen sie sehr 
wenig nützlich, wenn nicht ganz werthlos, für die Patho¬ 
logie, geschweige denn für die Klinik zu sein. Denn für die 
Pathologie wäre es hierbei wie sonst am wichtigsten, zu wissen, ob 
([uantitative Abweichungen von der Norm bezüglich jedes Körpers von 
spccifischer physiologischer Bedeutung vorliegen. 

Von diesem Standpunkte aus lässt sich das bisher gesammelte 
Material über die Schwankungen der Blutalkalesccnz in Krankheiten über¬ 
haupt kaum in irgend einer Richtung verwerthen. Die Strenge dieses 
l’rtbeils betrifft nicht nur die älteren Beobachtungen. — Dieselben haben 
bisher nur zu falschen Vermuthungen und falschen Anschauungen sogar 
über die Gesammtblotalkalescenz selbst in krankhaften Zuständen ge¬ 
führt. Denn es beweisen sowohl die A. Loewy'sehen wie meine in 
dieser Arbeit niedergelegten Beobachtungen zur Genüge, dass die früher 
so häufig angenommene Herabsetzung der Blutalkalcscenz in krankhaften 
Zuständen ganz einfach eine Folge der fehlerhaften Methodik oder der 
speciellen Bedingungen der Blutuntersuchung (im defibrinirten Zustande), 
kurz ein Kunstproduct ist. 

Nimmt man aber die neuen nach verbesserten Methoden ausgeführten 
Bestimmungen (wie nach der titrimetrischen Methode von A. Loewy 
oder nach der COg-Methode im frischen Fluoratblute), welche die Herab¬ 
setzung der Gesammtblutalkalescenz als ein überhaupt seltenes Vorkomm- 
niss in der Pathologie, dagegen die Steigerung derselben als ein häufiges 
erweisen, so ist auch mit diesem Material nicht viel anzufangen. Denn 
wenn die neuen Ergebnisse von einer „Säuerung“ des Blutes anscheinend 
nicht mehr zu sprechen gestatten, so beweist doch eine normale oder 
ge.steigcrte Blutalkalcscenz in Krankheiten gar nicht, dass die physio¬ 
logischen Vorgänge seitens des Blutes, resp. die Vorgänge der thierischen 
Oxydation in normaler Weise ablaufen. 

Letzteres spreche ich nicht nur aus aprioristischen Gründen aus. 
Wenn sich auch der Natriumgehalt im pathologischen Blute nur sehr 
selten herabgesetzt und dagegen häufig (vor Allem bei Hydrämie) als ge¬ 
steigert erwies, so — ich wiederhole meinen Schluss — nging diese 
Zunahme so unregelmässig und dem Grade der Blutverdünnung so wenig 
parallel, dass das Natrium als ein am mei.sten zu Schwankungen ge¬ 
neigter Körper angesehen werden dürfte“. In der That habe ich öfters 

Ztiurlir. f. klin. MHirlii. ai. Bd. H. 3 ii. 4- 21 
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hei (‘xi>tin‘n(ler Ilydräinie nur normalen Nalriumgehalt und nielu den 
j^esteigerten — was eigentlich zu erwarten war — gefunden. Die.s gilt 
auch für das jetzt so viel besprochene Fieberblut; in vier Fällen (2 Pneu- 
inonien und 2 Typhus) habe ich nur die normalen Werthe von Na^O 
und KCl -|- NaCl bestimmt (0,203—0,205 NaaO neben 0,609—0,665 
KCl -|- NaCl gegen die normalen 0,200—0,216 Na^O und 0,633—0,684 
KCl -j- NaCl), trotzdem das Blut in diesen Fällen meistens leicht ver¬ 
wässert war. Wenn ich nun jetzt von normaler resp. gesteigerter ge- 
sammtcr Blutalkalescenz bei febrilen Erkrankungen höre und so auch in 
eigenen Versuchen finde, so bin ich doch noch nicht überzeugt, das.s die 
Alkale.scenz des febrilen Blutes durch die in normalen gegenseitigen 
((uantitativen Verhältnissen stehenden Körper gebildet wird und das.s der 
Ablauf der Oxydation im fiebernden Organismus auf normalem Wege ohne 
Bildung von schädlichen Nebenproducten erfolgt. 

Besonders möchte ich vor der Nachprüfung der therapeutischen 
Elfecto durch die Blutalkalescenzbestimmungen warnen. Gegenwärtig 
freut man sich (sit venia verbo), wenn man nach DaiTcichung eines 
Mittels eine gesieigeite Blutalkalescenz findet. Diese soll eine gesteigerte 
Oxydation beweisen. Nun kann .sich dabei die .Sache ganz anders ver¬ 
halten. — Die Steigerung der Blutalkalescenz ist hierbei wahrscheinlich 
häufig nur durch den gesteigerten Eiweisszerfall und die gesteigerte Zu¬ 
fuhr von zu oxydirenden Körpern und nicht durch die Steigerung des 
oxydirendon Vermittlers (mineralischen Carbonats) bedingt. Ob gleich¬ 
zeitig die Oxydation gesteigert ist und ohne Bildung von schädlichen 
Nebenproducten vor sich geht, das ist noch eine Frage. 

So lange die Physiologie die biologische Bedeutung einzelner Com- 
ponenteu der Blutalkalescenz nicht näher klärt • und die Mittel znni 
näheren Nachweis derselben giebt, bleibt für die Pathologie dieser Weg 
d('r Forschung wenig nützlich. Vorläufig scheint cs viel nützlicher, den¬ 
jenigen Componenten der Blutalkalescenz näher quantitativ zu unter¬ 
suchen, der in dieser Weise untersucht werden kann (d. h die Alkali- 
metalh', specicll das Natrium), als die Bestimmungen der gesammten 
Blutalkalescenz in krankhaften Zuständen auszuführcn.i) 


1) Weitere Bearbeiliiii^r ües obigen Capilels s. in meiner .\rbeil: ,,Sänreintoxi- 
calion unit Blulalkaleseenz als tberapeuliselic Imlieationen.“ Münchener inert. Woclicn- 
schril'i. 1S9(). No. 2.s u. 29. (Anmerk, bei der Correctur.) 


(Schluss folgt.) 
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XV. 


Die Arbeit des gesunden und des kranken Herzens. 

Von 

Dr. Benno Lewy. 


I. 

Die Arbeit des gesunden Herzens. 

Seitdem der physikalische Begriff der „Arbeit“ aufgestellt worden ist, 
hat man sich bemüht, denselben bei der Lehre von der Blutbewegung 
und der Herzthätigkeit zu benutzen. Bereits ehe dieser Begriff in der 
von Robert Mayer, Joule und Helmholtz geschaffenen Gestalt Ge¬ 
meingut der wissenschaftlichen Welt geworden war, machte man, nach 
der damals geläufigen Ausdrucksweise, Versuche, die „Kraft“ des Her¬ 
zens zu berechnen; man suchte das Gewicht zu bestimmen, welches das 
Herz mittels einer einmaligen Zusammenziehung seiner Fasern zu heben 
im Stande sei. Die erste derartige Bestimmung rührt von Haies*) her; 
dieser Forscher bestimmte die Höhe, bis zu welcher das Blut in einer 
senkrechten, mit einer Arterie verbundenen Röhre emporsteigt, also das, 
was wir heutfe den manometrischen Blutdruck nennen; er schloss, dass 
dieser selbe Druck auf alle Punkte der Innenfläche des Ventrikels wäh¬ 
rend der Systole wirke. Haies multiplicirte demgemäss die Oberfläche 
des Unken Ventrikels mit dem Blutdrucke nnd erhielt ein Gewicht von 
51 englischen Pfund (etwa 23 kg) als Werth der vom Ventrikel aus¬ 
geübten Kraft. — Ganz ähnlich verfährt Thomas Young in seiner 
berühmten Abhandlung: „On the functions of heart and arteries“ (Philo- 
sophical transactions, London 1809); die Kraft des Herzens wird hier 
auf mehr als 200 Pfund geschätzt. Bei Umrechnung des englischen 
Maasses in Metermaass heisst dies: das menschliche Herz ist im Stande, 
ein Gewicht von etwa 80 kg zu heben. Young schätzt dabei den Aorten¬ 
druck auf 101 Zoll = 2,6 m Wasser, also etwas zu hoch (vergl. unten 
S. 326), bestimmt daraus den auf 1 Quadratzoll der Innenfläche des Ven- 

1) Haies, Hämostatik. Cilirt nach Marey, Circulalion du sang. p. 67. 
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trikels lastenden Druck und leitet daraus den Gesammtdruck ab, welchen 
das Herz tragen kann, indem er aus Ventrikeldicke und Herzgewicht 
die Innenfläche berechnet, unter der Annahme, dass das Herz Kugel¬ 
gestalt habe. Auch Poisseuille, der bekanntlich seine bahnbrechenden 
Untersuchungen über die Strömung von Flüssigkeiten in engen Röhren 
wesentlich zum Zwecke der Erforschung der Blutbewegung unternommen 
hat, sucht noch in derselben Weise die Herzkraft zu bestimmen^): er 
veranschlagt sie viel niedriger als Haies und Young, nämlich nur auf 
4 Pfund 3 Unzen. — Alle diese Berechnungen erscheinen für unsere 
jetzige Auffassung unklar und unbefriedigend, da wir andere Vorstellungen 
über das Maass der Leistung einer Maschine, wie sie ein sich zusammen¬ 
ziehender Muskel darstellt, haben, und da wir jetzt die Begriffe „Arbeit“ 
und „Maximalgewicht, welches überhaupt gehoben werden kann“, aus- 
cinanderhalten; was Haies, Young, Poisseuille als Kraft bezeichnen, 
entspricht offenbar diesem Maximalgewichte. 

Noch nach Erscheinen der grundlegenden Arbeiten von Robert 
Mayer und Helmholtz finden wir freilich die „Herzkraft“ in dieser 
alten Weise berechnet; indem im Jahre 1853 erschienenen vierten Bande 
von Wagner’s Handwörterbuch der Physiologie berechnet G. Nasse im 
Artikel „Thierische Wärme“ — offenbar in Unkenntniss der Arbeiten von 
R. Mayer und Helmholtz, aber in Bekanntschaft mit den Unter¬ 
suchungen Joule’s — die „Herzkraft“ beim Hunde; bei einem Herz¬ 
gewichte von 9 Loth, was einem bereits ziemlich grossen Hunde ent¬ 
sprechen würde, und 95 Herzschlägen in der Minute entwickelt jedes Loth 
Herzsubstanz im Laufe eines Tages eine Kraft von 513075 Loth. 

Sehr ausführlich beschäftigt sich dann Robert Mayer mit dieser 
Frage und zwar, wie dies nicht anders zu erwarten ist, in Ausdrücken, 
wie sie uns seitdem geläufig geworden sind, indem er nicht die Kraft, 
sondern die Leistung, die „Arbeit“ des Herzens bestimmt. In der 
zweiten von ihm erschienenen Schrift „Die organische Bewegung in 
ihrem Zusammenhänge mit dem Stoffwechsel“ (Heilbronn 1845) be¬ 
rechnet er auf Grund der ihm zu Gebote stehenden Constanten folgender- 
massen diese Arbeit; 

„Wir setzen mit Valentin (Lehrbuch der Physiologie des Menschen, 
Bd. I, S. 418)2) jje ün^en Ventrikel bei jeder Systole beförderte 

Blutraenge =150 ccm, den hydrostatischen Druck des Blutes in den 
Arterien nach Poisseuille gleich dem Drucke einer 16 cm hohen 
Quecksilbersäule. Der mechanische Effect, den der linke Ventrikel bei 

1) Wagner, Handwörterbuch der Physiologie. 1844. Bd. II. S. 66. — 
Volkmann, Hämodynamik. Cap. VII. 

2) In Wagner’s Handwörterbuch der Physiologie wird in dem im Jahre 1844 
erschienenen H. Bande das .Schlagvolumen einmal auf 2 Unzen = 60 g (S. 60), ein 
ander Mal auf 3 Loth = 50 g (S. 227) geschätzt. 
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einer Systole liefert, lässt sich hieraus berechnen; er ist gleich der 
Hebung einer Quecksilbersäule von 1 qcm Grundfläche und 16 cm Höhe 
auf 150 cm. Das Gewicht des Quecksilbers beträgt 217 g, der Effect 
einer Systole, reducirt, ist somit = 0,325 Kilogramm-Meter, oder 
2 Pfund auf 1 Fuss zu erheben. 

Nach Valentin ist die Leistung des rechten Ventrikels die Hälfte 
von der des linken. Der von beiden Kammern gelieferte mechanische 
Effect ist hiernach in einem Tage = 303000 Pfund auf 1 Fuss 
(= 49000 mkg).“ 

Nach R. Mayer leistet demnach das Herz bei einer Systole die 
Arbeit von 0,4875, in einem Tage die Arbeit von 49000 mkg. 

Spätere Forscher gelangten zu noch höheren Angaben für den Werth 
der Arbeit des Herzens, wesentlich auf Grund der von A. W. Volkmann 
in seiner „Hämodynamik nach Versuchen“ (Leipzig, 1850) abgeleiteten 
Ventrikelcapacität von 188 g und auf Grund irrthümlicher Annahmen über 
den Aortendruck, welcher entgegen der richtigen Schätzung May er’s 
von Volkmann^) auf 2,708 m Wasserdruck und von Donders'^) sogar 
auf 3,21 m Blut geschätzt wurde. So berechnete Herr Landois*) in 
seinem „Lehrbuche der Physiologie des Menschen“ (IV. Auf!., S. 181) die 
llerzarbeit auf 0,805 mkg für jede Systole und auf 86970 mkg für den 
ganzen Tag. Zu sehr ähnlichen Zahlen gelangte Herr du Bois-Rey- 
mond in seiner Vorlesung über Physiologie (Winter-Semester 1881/1882), 
in welcher er die tägliche Herzarbeit auf etwa 94000 mkg schätzte, und 
ebenso Herr Fuchs in seiner Inaugural-Dissertation: „Ueber die mecha¬ 
nischen Bedingungen der Hypertrophie und Dilatation des Herzens“ 
(Bonn 1867), woselbst wir die Zahl 97200 mkg als Werth der täg¬ 
lichen Herzarbeit angegeben Anden. 

Von etwa 1850 bis vor Kurzem wurden diese hohen Zahlenwerthc 
allgemein als im Wesentlichen richtig angenommen. Es musste sofort — 
und wir Anden z. B. bei Herrn Landois 1. c. diesen Vergleich — auffallen, 
wie gross die Arbeit des Herzmuskels gegenüber der der übrigen quer¬ 
gestreiften Musculatur ist. Bereits Robert Mayer selbst hat diesen 
Vergleich sehr eingehend behandelt. Es heisst bei ihm 1. c.: „Wir wollen 
mit der Leistung des Herzens eine willkürliche Muskelaction, die der 
Wadenmuskeln vergleichen, wobei wir die von Valentin (Lehrbuch der 
Physiologie des Menschen H, 169) gegebenen Zahlen zu Grunde legen. 
Wir nehmen an, dass ein starker Mann durch eine mässig kräftige Zu¬ 
sammenziehung dieser Aluskeln auf einem Fusse stehend sein Körper¬ 
gewicht einen Pariser Zoll (= 27,0699 mm) hoch heben kann, w'obei der 


1) 1. c. S. 215; ziemlich ebenso hoch wie von Thomas Young. 

2) Physiologie des Menschen, übersetzt von Theile. Leipzig 185G. Bd. I. § 40. 
ü) Im Anschluss an die Rechnung bei Donders. 
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(1er Verlängerung des mittleren Ansatzes der Achillessehne entsprechende 
Punkt der Fusssohle nahe an 1,5 Zoll vom Boden entfernt wird. Hier¬ 
nach ist nun, wenn man das Körpergewicht zu 150 Pfund annimmt, die 
durch die einmalige Contraction des M. gastroenemius, soleus und plan¬ 
taris bewirkte Leistung = 6250 g auf 1 Fuss gehoben. Das Gewicht 
der in Rede stehenden Muskeln betrug bei einer von Valentin vor¬ 
genommenen Wägung^) 896,9 g. Die Leistung der linken Herzkammer 
wurde oben gleich der Hebung von 1000 g gefunden. Auf gleiche 
Massen berechnet®), verhält sich bei einmaliger Contraction die Leistung 
der Wade zu der des Herzens = 6250 . 136 :1000.896,9 = 20 : 21. 

„In A'erbindung mit den dynamometrischen Versuchen Schwann’s 
und Anderer leitet dieses Resultat zu dem Satze: dass die mittlere Lei¬ 
stung eines Muskels bei einmaliger Contraction proportional ist der Masso 
dos Muskels, oder dem Producte aus der Zahl seiner Primitivfasern in 
deren Länge.“ 

„Diese These, welche sich durch Einfachheit und innere Wahrschein¬ 
lichkeit empfiehlt, kann aber keine Anwendung finden, wo es sich um 
eine fortgesetzte Arbeit verschiedener Muskelpartien handelt. Nehmen 
wir wiederum das Gewicht des linken Ventrikels nach Valentin = 136 g, 
das der Gesaramtmusculatur = 32000 g und setzen wir wie oben die täg¬ 
liche Leistung des linken Ventrikels = 202000 Pfund, die tägliche Ge- 
saramtleistung der willkürlichen Muskeln = 1850000 Pfund, so verhält 
sich die Leistung des Herzens zu der der übrigen Musculatur, auf gleiche 
Ma.ssen rcducirt, = 202000.32000 : 1850000.136 = 25:1, und es 
ist also im Verhältnisse zur Masse die tägliche Leistung des Herzens 
25 mal grösser als die der willkürlichen Muskeln, ja selbst während der 
Arbeitszeit (diese zu 8 Stunden berechnet) ist das Herz noch mehr als 
8 mal thätiger.“ 

„Auch mit der Leistung einer einzelnen Muskelgruppe verglichen, 
stellt sich die Präponderanz des Herzens auf das Augenfälligste heraus. 
Hiervon kann man sich sehr leicht überzeugen. Wenn man auf einem 
Fusse stehend mittels des M. gastroenemius, soleus und plantaris (so 
man einen solchen besitzt) — übrigens unter Ausschluss der Mitwirkung 
des M. tibialis posticus, peronaeus longus et brevis — die Ferse lYa Zoll 
in die Höhe hebt, so entspricht diese Leistung, die Niemandem schwer 
fällt, ungefähr einer Systole des Herzventrikels; will man aber diese 
Arbeit den Pulsschlägen isochronisch fortsetzen, so wird man sich gar 
bald genöthigt sehen, von der Concurrenz mit dem Herzen abzustehen; 
denn wie gelähmt werden die Muskeln auch dem angestrengtesten Willen 
den Dienst versagen.“ 

1) Vergl. unten S. 334. 

2) Scilicet auf 1 Fuss. 

3) Das Clowiclit iles linken Ventrikels zu 130 g angenommen. 
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L'ntersuchunjgen, welche in den letzten Jahren von verschiedenen 
Seiten aus angestellt worden sind, haben nun gezeigt, dass allen diesen, 
so hohe Zahlenwcrlhe liefernden Berechnungen der Herzarbeit und folg¬ 
lich auch den daraus zu ziehenden Folgerungen betreffs des Vergleichs 
von Herz- und sonstiger Muskelarbeit eine falsche Schätzung des Werthes 
der llerzconstanten zu Grunde liegt. Es ist insbesondere drni Arbeiten 
der Herren N. Zuntz^) und Tigerstedt-) zu verdanken, dass wir jetzt 
eines besseren belehrt worden sind. Durch die Güte dos Herrn Prof. 
Zuntz war es mir vergönnt, mich an den von ihm nach seinem zweiten 
Verfahrenä) am Hunde angostellten Versuchen zu betheiligen; ich glaube, 
man kann nicht daran zweifeln, dass die ermittelten Zahlenwerthe im 
Wesentlichen richtig sind. Herr Zuntz fand aus 9 Versuchen, welche 
am in relativer^) Ruhe befindlichen Pferde angestellt wurden, dass die 
Aortenklappen für das Kilo Thier in der Minute von 83,7 ccm Blut 
durchströmt werden — 10 Versuche beim massig arbeitenden Pferde 
ergaben entsprechend für Kilo und Minute 152,9 ccm Blut, ein Versuch 
beim sehr stark angestrengten Pferde lieferte die entsprechende Zahl von 
778,8 ccm. — Beim Hunde®) ergaben die nach dem zweiten Verfahren 
angestellten (im Ganzen 71) Versuche, dass für das Kilo Thier die 
Aortenklappen in der Minute im Mittel von 83,2 ccm Blut passirt werden ®); 
das Thier befand sich während des Versuchs in Morphiumbetäubung, war 
also als ruhend zu betrachten. Zwei in ihrer Grösse so weit von ein¬ 
ander abstehende Thiere wie Pferd und Hund ergaben somit nach diesen 
Versuchen, deren Benutzung an dieser Stelle mir Herr Zuntz freund- 
lichst gestattet hat, dass etwa 84 ccm Blut für das Kilo Thier in der 
Minute die Aortenklappen passiren. Man geht daher wohl nicht fehl, 
wenn man für den Menschen dieselbe Zahl voraussetzt. Für einen mitt¬ 
leren Menschen bei 70 Pulsen in der Minute ergiebt dies ein Schlag- 
voluincn von etwa 60 ccm für jede Systole. Zu einem etwas kleineren, 
sich doch aber in der Nähe haltenden Werthe gelangt Herr Tigerstedt; 
seine Versuche bezogen sich auf Kaninchen, wobei mittelst eimu- Stromuhr 
die durch die Aorta strömende Blutmenge unmittelbar gt'im'ssen wurde; 
als .Mittelwerth von 14 Versuchen fand sich, dass für das Kilo Thier 


1) N. Zuntz, Die Ernährung des Herzens und ihre Beziehung zu seiner .\r- 
heitsleistung. Vortrag, gehalten im Verein für innere Medicin zu Berlin am 21. Dee. 
1891. Deutsche ined. Wochenschrift. 1892. (!. — N. Zuntz, Eine neue Methode 
zur Messung der circulircmlen Blutmenge und der Arbeit dos Herzens, .\rchiv für 
die ges. Pliysiol. Bd. 55. 

2) Tigerstedt, Physiologie des Kreislaufs. S. 1.50. 

3) N. Zuntz, 1. c. 

4) Da die Thiere sich immer etwas sträubten, so war die Knhe nur relativ. 

5) Im Gewicht von 3,8--8,5 kg. 

0) Minhnum 43 ccm, Maximum 159 ccm. 
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51 ccm Blut die Aortenklappen in jeder Minute passiren^). Zusammen 
mit den Versuchen des Herrn Zuntz veranschlagt Herr Tigerstedt 
daniach das Schlagvolumen des menschlichen Herzens für jede Systole 
auf 50—100 ccm. 

Das Schlagvolumen des menschlichen Herzens kann demnach (für 
Körperruhe) auf etwa 60 ccm angesetzt werden. Es ist dies merkwür¬ 
diger Weise gerade dieselbe Zahl, welche der Schöpfer der Lehre vom 
Kreisläufe, Harvey selbst, angegeben hat2). Der Körpergrösse ent¬ 
sprechend, ändert sich der Werth des Schlagvolumens; in noch höherem 
Maasse geschieht dies bei körperlicher Anstrengung, worauf späterhin 
noch näher eingegangen werden soll. Für einen Menschen von mittlerem 
Körpergewichte von 50—65 kg und für Körperruhe können wir diese 
Zahl für genügend gesichert annehmen. 8). 

ln der S. 323 angeführten Berechnung der Herzarbeit ist aber nicht 
allein der Werth des Schlagvolumens zu hoch bemessen, sondern auch 
der des Aortendruckes. Statt, wie Donders dies der Rechnung zu 
Grunde legt, den Blutdruck im Anfangstheile der Aorta auf 3,21 m 
Blut = 224 mm Hg zu veranschlagen, ist dieser Werth, nach Herrn 
Zuntz, nur auf etwa 166 mm Hg = 2,13 m Blut anzunehmen. Uebrigens 
hat R. Mayer, wie oben S. 323 erwähnt wurde, den Aortendruck mit 
160 mm Hg richtig abgeschätzt. 

Aus den derartig verbesserten Zahlenwcrthen für die Herzconstanten 
ist die Arbeit des Herzens lolgendermassen zu berechnen, wobei ich auch 


1) Da Herr T. an Kaninchen, also ziemlich kleinen Thieren mit starkem Blut- 
bedarfe arbeitete, so wäre von vornherein ein grösserer Werth als beim Hunde und 
Pferde für das Kilo Thier zu erwarten gewesen. 

2) Wagner, Handwörterbuch der Physiologie. Bd. II. S. 66. Artikel: Herz- 
thätigkeit. 

Harvey schcätzt im 9. Capitel seines berühmten Werkes (Exercitatio anato- 
mica de motu cordis et sanguinis etc.) den Ventrikelinhalt nach Leichen versuchen 
auf Unzen; er lässt es dahingestellt, ob sich die Kammer bei der Systole voll¬ 

ständig entleert. — Thomas Young (l. c.) schätzt den Ventrikelinhalt auf D/o L”* 
zen: It raay be supposed, that the heart throws out, at each pulsation, that is about 
seventy five limes in a minute, an ouncc and a half of blood. — A. Fick, Med. 
Physik, 3. Aufl., S. 145, schätzt das Schlag Volumen auf 80 g. 

3) Es ist bemerkenswerth, da.ss sich aus einer in der Zeitschr. für klin. Medicin, 
Bd. 28, H. 3/4 veröffentlichten Arbeit des Herrn Koloman Buday „Ueber die Herz¬ 
füllung während des Lebens und nach dem Tode“ wesentlich die gleiche Zahl ab- 
ieiten lässt. Herr B. iimschnürte bei geöffnetem Thorax die Atrioventricularfurche 
des auf der Höhe der Diastole befindlichen Herzens mittelst eines Fadens und wog 
die in jeder Kammer dabei abgeschnürte Blutmenge und das Herzgewicht. Leider ist 
weder das Gewicht der Thicre noch selbst die benützte Thierart angegeben; rechnet 
man jedoch die gefundenen Werthe auf menschliche Dimensionen um, so ergiebt sich, 
dass auf 0,3 kg Herzgewicht etwa 60 g Ventrikelinhalt kommen, somit die Zahl des 
Herrn Zuntz. Herr B. verwerthet seine Beobachtungen nicht in dieser Weise. 
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auf die Vorhöfe Rücksicht nehme, da hiervon für die bei Klappenfehlern 
nothwendige Herzarbeit Gebrauch zu machen sein wird, während man 
sonst die Arbeit der Vorkammern als gegenüber der der Kammern ver¬ 
schwindend klein ausser Acht zu lassen pflegt. 

Die Arbeit für jede einzelne Herzcontraction besteht aus 4 Theilen, 
nämlich aus den Einzelarbeiten der 4 Herzabschnitte, also aus den Theilen 
Li, La, Lg, L 4 , wenn der Reihe nach die Indices sich auf die linke 
Kammer, linke Vorkammer, rechte Kammer, rechte Vorkammer be¬ 
ziehen. Normalerweise haben, wie schon gesagt, L, und L 4 sehr kleine 
Werthe. 

Die Arbeit Lj der linken Kammer setzt sich ferner ihrerseits aus 
zwei Theilen zusammen: Rj und Pj; der Theil Rj dient dazu, das Blut 
dem Aortendrucke entgegen zu treiben; der sehr viel kleinere Theil Pj, 
welcher wegen seines geringen Werthes gewöhnlich ausser Acht gelassen 
wird*), dient dazu, um dem durch das Ostium arteriosura die Kammer 
verlassenden Blute die hierzu nöthige Geschwindigkeit zu verleihen. Der 
Theil Ri hebt die dem Schlagvolumen entsprechende Blutmenge (den 
Ventrikelinhalt) um die Höhe einer Blutsäule, welche einem Queksilber- 
drucke von 166 mm gleichwerthig ist, empor. Wenn s = 1,058 das 
spec. Gewicht des Blutes 2 ) ist, so ist die Höhe dieser Blutsäule, wie 
bereits oben angeführt wurde, = 2,13 m. Mithin ist 
Ri = 0,06.1,058.2,13 mkg 
Rj = 0,13521 mkg. 

Wie man sieht, ist R^ von der Zeitdauer der Systole durchaus un¬ 
abhängig. — Der Theil Pj i.st im Wesentlichen nach dem Toricelli- 
sehen Theoreme zu berechnen. Nach diesem Theoreme*) ist die Ge¬ 
schwindigkeit V einer durch einen gewissen Flüssigkeitsdnick H in Be¬ 
wegung versetzten Flüssigkeit, die durch irgend eine Oeffnung aus einem 
Gefässe herausströmt, v = V 2 gH > worin g die Constante der Schwere 
bedeutet. Ist dann <f die Fläche der Oeffnung, durch welche die Flüssig¬ 
keit aasströmt, .so fliesst in der Zeit t eine Menge Q aus, welche be¬ 
stimmt wird durch die Formel Q = a . </ . v . t = « . f/ . t. V 2 gH • 

1) (Jebrigens berücksichtigt von Tigerstedt 1. c. S. 147, ebenso von A. Fick, 
Med. Phys., 3. Aufl. S. 144, ferner von Fr. Fuchs in seiner schon erwähnten Inaug.- 
Dissertation (cfr. oben S. 323). Herr Fuchs nimmt das Glied für die Geschwindig¬ 
keit freilich nur in seine allgemeine Formel für die Herzarbeit auf, vernachlässigt es 
aber bei der wirklichen zahlenmässigen Berechnung. Auch Traube (Ueber den Zu¬ 
sammenhang von Herz- und Nierenkrankheiten, Gesammelte Beiträge II, 1, S. 290IT.) 
berücksichtigt diesen zweiten Theil der Ventrikelarbeit, leider in sehr unklarer und 
daher unbrauchbarer Weise. Ueber den Zahlenwerth macht Traube weder für dieses 
noch für das im Text mit R bezeichnete Glied der Arbeit eine Angabe. 

2) Zuntz, 1. c. 

3) Jul. Weisbach, Experimental-Hydraulik. Freiberg 1855. ^ 14. — Wüll- 
ner, Lehrbuch der Experimental-Phj'sik. I. § 84. 
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Hierin ist a eine von iler Gestalt und Grösse der Ausflussölfnunjr 
und von der Natur der strömenden Flüssigkeit abhängige Constaute. Ist 
der Werth von Q bekannt, so ergiebt sich umgekehrt als Wcrtli des für 

V 2 I ()2 

die Ausströmung erforderlichen Dnickcs H = s-- = v- • „ „ ^. 

2g 2g 

Man bezeichnet diesen Werth von H als die für die Ausströmung 
der Flüssigkeit erforderliche Geschwindigkeitshöhe; der so gefundene 
Werth von H ist gemessen als Höhe einer aus der ausströmenden Flüssig¬ 
keit, für uns also aus Blut bestehenden Flüssigkeitssäule. Die für die 
Ausströmung mit der Geschwindigkeit v erforderliche Arbeit ist alsdann 
l’i = Q . s . H, worin s wieder das spec. Gewicht des Blutes ist. - Die 
Constantc a steht in Beziehung zu dem Reibungswiderstandc der aus- 
strömenden Flüssigkeit und hängt einerseits von der Beschaffenheit der¬ 
selben, andererseits, wie schon erwähnt, von der Gestalt und Grösse der 
Ausflussöffnung ab. In Folge der Reibung zieht sich der von der aus- 
ströraenden Flüssigkeit gebildete „Flüssigkeitsstrahl“ kurz nach dem 
Durchgänge durch die Ausflussöffnung zusammen, erleidet die sogen. 
„Contractio venae“. Bei geeigneter Gestalt der Ausflussöffnung kann es 
erreicht werden, dass diese Contractio venae ausserordentlich klein wird, 
so dass fast die ganze, unmittelbar nach der Toricelli’schen Formel 
berechnete Ausflussmenge erreicht wird'); es wird dann a nahezu = 1, 
während es sonst für Wasser zwischen 0,4 und 0,7 schwankt, für Blut-) 
etwa = 0,3 gesetzt werden kann. Es ist bemerkenswerth, dass wir 
beim Herzen an allen 4 Ostien diese Bedingung für die möglichste Ver¬ 
minderung der „Contractio venae“ verwirklicht finden; insbesondere an 
den arteriellen Ostien finden wir beiderseits den Conus arteriosus, durch 
dessen Einschaltung zwischen Ventrikel und Beginn der Arterie der Rand 
der Ausflussöffnung derart abgerundet wird, dass die Contractio venae 
W'egfällt; aber auch die venösen Ostien haben, wie man sich leicht über¬ 
zeugt, sobald die Klappen weit offen stehen, eine ganz ähnliche Form. 
Wir können daher beim Herzen unter normalen Verhältnissen, ohne einen 
merklichen Fehler zu begehen, für alle 4 Ostien den Werth von a = 1 
setzen (vergl. Cap. II). Die Herzostien sind so gestaltet, dass die zur 
Beförderung des Blutes durch das Herz selbst nothwendige Arbeit mög¬ 
lichst klein wird; auf seinem übrigen Wege findet das Blut nicht mehr 
solche Einrichtungen, um die Reibungswiderstände möglichst zu ver¬ 
mindern, indem die Seitenäste von den Arterien meistens mit scharfem 
Rande, nicht mit allinäligem, abgerundeten Uebergange abzweigen; da 
jedoch die ßlutgeschw'indigkeit an diesen Stellen weit kleiner ist als 


1) Jul. Weisbacli, Experimental-Hydraulik. § 14. — Lehrbuch der theo¬ 
retischen Mechanik. 5. Aull. Braunschweifr 1874. 

2) Vergl. unten Cap. 11. B. 
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an den Herzostien, so ist die Gestalt der üeffnungen von geringerer 
Bedeutung. 

Für t haben wir beim linken Ventrikel die Zeit einzusetzen, inner¬ 
halb deren der Ventrikelinhalt ausgetrieben wird. Gewöhnlich wird an¬ 
gegeben, dass das Blut nur während eines verhältnissmässig kurzen 
Bruchtheils der ganzen Systolendauer in die Aorta einströmt; so giebt 
z. ß. Herr Landois^) an, dass die ganze Systole in 3 Abtheilungen 
zerfalle, in die Anspannungszeit von 0,085 Sec. Dauer, die Austreibungs¬ 
zeit von 0,088 Sec. und die Verharrungszeit von 0,085 Sec.; Herr 
Edgren^) giebt für dieselben Abtheilungen die Werthe 0,0934, 0,099, 
0,1352 an; andere Beobachter geben entsprechende Zahlen. Es soll also 
der Ventrikel, nachdem er seinen Inhalt ausgetrieben hat, noch eine ver¬ 
hältnissmässig lange Zeit hindurch contrahirt bleiben. Nun verbraucht 
jeder Muskel, welcher activ zusammengezogen bleibt, Energie, auch wenn 
er keine äussere Arbeit leistet; der Ventrikel würde demnach eine nicht 
unbeträchtliche Energiemenge nutzlos ausgeben. Gerade vom Herzen ist 
aber bekannt, dass es unter ausserordentlich günstigen Bedingungen 
arbeitet; es ist somit recht unwahrscheinlich, dass es derart nutzlos seine 
Kraft vergeuden solle. Das Vorhandensein einer irgend nennenswerthen 
Verharrungszeit ist mithin vom teleologischen Standpunkte nicht recht 
verständlich. Nun hat Herr Hürtle^) mittels seines „Differentialmano¬ 
meters“ gezeigt, dass in der That fast während der ganzen Dauer der 
Systole in der Kammer ein höherer Diaick als in der Aorta herrscht, 
folglich Blut aus dem Ventrikel ausgetrieben wird und dass die Anspan- 
nuDgszeit ziemlich kurz ist, eine Verharrungszeit, eine Zeit der rückstän¬ 
digen Contraction nicht existirt. Ich halte mich daher für berechtigt, iin 
Folgenden diese einfache Anschauung zu Grunde zu legen. 

Bei einer Anzahl von 70 Pulsen in der Minute, also einer Zeitdauer 
von 0,857 Sec. für jede Herzrevolution kann man alsdann 0,5 Sec. für 
die Diastole, 0,057 Sec. für die Anspannungszeit und 0,3 Sec. für die Aus¬ 
treibungszeit rechnen. In der Formel für Pj ist somit t = 0,3 Sec. zu 
setzen^). Der Werth von Pi wächst im Uebrigen im ungekehrten Ver- 

1) Landois, Graphische Untersuchungen über den Herzschlag. 1876. S. .'>5. 
In der Minute 55 Pulse. Vergl. auch Landois, Lehrbuch der Physiologie des Men¬ 
schen. § 58. 

2) Skandinavisches Archiv für Physiologie. I. Bd. 1879. S. 67. In der Minute 
70 Pulse. 

3) K. Hürtle, Ueber den Semilunarklappenschluss. Verhandlungen des 9. Con- 
gresses für innere Medicin. — Vergl. auch Lüderitz, Versuche über den Ablauf des 
Blutdrucks bei Aortenstenose. Zeitschrift für klin. Medicin. XX. H. 4—6. 

4) Die angegebenen Werthe sind etwas willkürlich gewählt, um in den später 
(Cap. II. B.) abzuleitenden Formeln eine bequeme Rechnung zu ermöglichen; sie ent¬ 
sprechen aber im Ganzen den in der Literatur zu findenden Angaben (z. B. ausser 
den bereits erwähnten: Einthoven und Geluck, Die Ilegistrirung der Herztöne, 
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liältnisse des Quadrates von t. Für (p hat man den Werth = 5.16 qcm*) 
zu setzen. Darnach ergiebt sich 

V = 0,3876 Meter/Secunde 
H = 0,007658 Meter Blut 
Pi = 0,0004861 mkg. 

Der Werth von Pj ist demnach ganz ausserordentlich klein gegen¬ 
über dem hohen Werthe von Rj und wird daher mit vollem Rechte ge¬ 
wöhnlich ausser Acht gelassen; der Umstand, dass der Werth von Pj 
und folglich auch der der Gesammtarbeit des Ventrikels von der Zeit¬ 
dauer der Ventrikelcontraction abhängt, ist bei der Kleinheit dieses mit 
der Zeit veränderlichen Gliedes belanglos; und man kann unter nor¬ 
malen Verhältnissen die Arbeit einer einzelnen Ventrikelcon¬ 
traction als unabhängig von der Zeit, innerhalb welcher sie 
erfolgt, ansehen. Wir werden später sehen, dass bei abnormen Wider¬ 
ständen an den Ostien sich dies ändert und dass alsdann dieses von der 
Zeit abhängige Glied Pj von Bedeutung wir. 

Die Gesammtarbeit einer Systole der linken Kammer berechnet sich 
hiernach auf etwa Lj = 0,135696 mkg. 

Hiervon wird der bei weitem grösste Theil dazu benützt, um den 
Widerstand im Gefässsysteme zu überwinden; uur ein verschwindender 
Betrag von noch nicht 0,3 pCt. dient dazu, um der Blutmasse die zu 
ihrer Strömung erforderliche Anfangsgeschwindigkeit zu ertheilen. 

Die Arbeit Lj der rechten Kammer setzt sich in entsprechender 
Weise aus 2 Theilen R^ und P 3 zusammen. Da der Druck in der Art. 
pulmonalis auf etwa Yg des Aortendruckes 2 ) veranschlagt werden kann, 


Pflüger’s Archiv, Bd. 57; Tigerstedt, Physiologie des Kreislaufs, §9 u. s. w.) 
und können daher benützt werden. Im Text w ird gezeigt, dass die Wahl gerade dieser 
Phascnlängen die Bestimmung der Herzarbeit nicht beeinflusst; inwieweit die Herz¬ 
arbeit unter pathologischen Verhältnissen davon betroffen wird, wird später ausführ¬ 
lich erörtert. Es steht daher nichts im Wege, zunächst von den angegebenen Zahlen- 
werthen auszugehen. 

1) Vierordt, Daten und Tabellen. S. 31. Die Zahlen gelten für Männer. 
Bei Frauen u. s. w. gelten davon abweichende Werthe für die Flächen der Herzostien. 
Bei gesunden Herzen ist diese Abweichung aus den im Texte auseinandergesetzten 
Gründen gleichgültig, sie ist es aber nicht mehr für pathologische Verhältnisse. Die 
später durchgeführte Berechnung soll aber nicht sowohl dazu dienen, um absolute 
Werthe der Herzarbeit zu liefern, als um zu zeigen, wie sich die Herzarbeit unter be¬ 
stimmten Verhältnissen verändert. Man könnte die abzuleitenden allgemeinen Gesetze 
auch unter Zugrundelegung unbestimmter Zahlen nach den Methoden der Functionen¬ 
theorie ganz unabhängig von Grössenverhältnissen ableiten ; das Verständniss wird 
aber ungemein erleichtert, wenn man bestimmte Zahlenwerthe voranssetzt. Bei allen 
später angeführten Zahlenwerthen wird daher nicht etwa gemeint, dass dieser W'erth 
allgemein gelte. Die im Cap. II abgeleiteten Gesetze sind, wie man leicht einsieht, 
von Zahlenwerthen unabhängig. 

2) Zuntz, 1. c. 
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während da.s Schlagvolumen wieder = 60 ccm zu setzen ist, so ist 
Rg = 0,04507 mkg. 

Zur Berechnung von Pg gilt dasselbe wie bei Pi, nur ist für y hier 
die Fläche der Pulmonalisklappe = 6,45 qcm zu setzen. Darnach ergiebt 
sich für V3, Hg, Pg 

V g =r 0,3101 Meter/Secunde, 

Hg = 0,004901 Meter Blut, 

Pg = 0,000311 mkg. 

Die Arbeit einer Systole der rechten Kammer ist demgemäss auf 
Ijg = 0,04538 mkg anzusetzen; auch hier ist die Arbeit, welche dazu 
dient, dem Blute in der Pulmonalis die nöthige Geschwindigkeit zu geben, 
verschwindend gegenüber der Arbeit, welche die Ueberwindung der im 
Lungengefässsysteme vorhandenen Widerstände erheischt. 

Die Arbeitsgrössen der beiden Vorhöfe sind beträchtlich kleiner als 
die der Kammern. Zur Bestimmung der Arbeit L 4 der rechten Vor¬ 
kammer ist uns zunächst der von diesem Herzabschnitte bei einer Zu¬ 
sammenziehung ausgeübte Druck annähernd bekannt. Nach Marey^) 
beträgt er im Maximum nur 2,5 mm Hg; diese Angabe ist jedoch ohne 
Zweifel abnorm niedrig^), da sie für ein Pferd gilt, dessen linker Ven¬ 
trikel einen systolischen Druck von nur 128 mm Hg aufwies; nach Goltz 
und Gaule®) beträgt er 20 mm Hg, nach Magini*) 20—22 mm Hg. 
Der entsprechende Druck beim Menschen wird jedenfalls hiervon nicht 
sehr verschieden sein; der mittlere Druck, welcher von uns für die Be¬ 
rechnung der Arbeit zu benutzen ist, kann unter Berücksichtigung der 
Gestalt der Druckcurve, welche kein oberes Plateau, sondern mehr die 
Form eines gleichschenkligen Dreiecks hat, auf etwa 8 mm Hg = 10 cm 
Blot geschätzt werden. Nun kann man, um den Werth der Arbeit des 
Vorhofs zu bestimmen, nicht ohne Weiteres den Betrag des Schlagvolu¬ 
mens mit dem des mittleren Vorhofdruckes multipliciren; denn die dia¬ 
stolische Füllung des Ventrikels geschieht nur zum kleineren Theile auf 
Kosten der Arbeit des zugehörigen Vorhofs. Während der ganzen Dauer 
der Diastole strömt Blut in die Kammer®), innerhalb der sogenannten 
Pause demnach auf Kosten der lebendigen Kraft, mit welcher das Blut 
in den zuführenden Venen fliesst®), erst gegen Ende der Diastole wird 
die vollständige Füllung der Kammer durch die sich jetzt zusammen¬ 
ziehende Vorkammer bewirkt; da letztere gegen ihre Venen keine Klappen 


1) Circulation du saug. p. 115. 

2) Tigerstedt, Physiologie des Kreislaufs. S. 90. 

3) Archiv für die ges. Physiologie. 17. S. 106. 1878. Messung beim Hunde. 

4) Arch. ital. de biologie. 8. p. 127. 1887. 

5) W. Townsend Porter, Researches on the fiiling of the heart. .Journal of 
Physiology. Vol. XUI. No. 6. 1892. 

6) Diese lebendige Kraft w'ird durch die Arbeit der anderen Kammer geliefert. 
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besitzt, so wird sic einen Theil ihres Inhalts in diese Venen zuriiek- 
wci'fen und nur den Rest in die Kammer schicken i). Andererseits steht 
der ganze Inhalt des Vorhofs während dessen Zusammenziehung unter 
dem Drucke, mit’ welchem diese Zusammenziehung geschieht; die vom 
Vorliofe geleistete Arbeit ist somit allerdings das Product aus Vorhofs¬ 
druck in Vorhofsinhalt, der Werth des Vorhofsinhalts bedarf aber noch 
der Bestimmung und kann nicht ohne Weiteres dem Schlagvolumen der 
Kammer gleichgesetzt werden. Wir werden jedoch vermuthlich keinen 
grossen Fehler begehen, wenn wir diesen Inhalt gleich dem Schla.g- 
volumen der Kammer annehmen, also ebenfalls = 60 ccm, zumal am 
todten Herzen alle Höhlen annähernd gleich gross erscheinen. Die Arbeit 
des rechten Vorhofs stellt sich alsdann auf L 4 = 0,00635 mkg. 

Da wir den systolischen Vorhofsdruck unmittelbar in Rechnung ge¬ 
stellt haben, so ist es nicht nöthig, den Werth von L 4 in zwei Theile 
wie bei den Ventrikeln zu zerlegen. 

Zur Abschätzung der Arbeit des linken Vorhofs ist ebenfalls die 
Kenntniss des entsprechenden Druckes nöthig. Ich habe in der Literatur 
nur eine Angabe desselben finden können, von W. T. Porter*), welcher 
den Druck am Hunde bei geöffnetem Thorax mittels eines von einer 
Lungen Vene eingeschobenen Manometers maass; er fand einen Maximal¬ 
druck von 9 mm Hg. Darnach wäre der Druck im linken Vorhofe etwas 
niedriger als im rechten, was ziemlich unwahrscheinlich ist, da das linke 
Ostium venosum enger ist als das rechte und die zur diastolischen 
Füllung zu verschiebende Herzmasse grösser ist als rechts. Es handelt 
sich aber um so kleine Zahlen und so wenige Beobachtungen — ausser¬ 
dem arbeitete Porter am offenen Thorax, was eine wichtige Fehler¬ 
quelle bedeutet —, dass wir dieser kleinen Differenz weiter keine Be¬ 
deutung beizulegen brauchen. Wir werden wohl nur wenig fehlgreifen, 
wenn wir für das linke Atrium einfach denselben Druck und denselben 
Inhalt wie für das rechte annehmen und daher seine Arbeit auf 

La = L 4 = 0,00635 mkg veranschlagen. 

Die Arbeit einer vollständigen Herzrevolution hat demnach etwa den 
Werth L = 0,19378 mkg oder abgerundet L = 0,2 mkg. 

Dabei ist zu bemerken, dass diese Arbeitsraenge unabhängig von 
den Zeitverhältnissen der Einzelcontraction ist, davon, ob die Systole 
kurz oder langdauernd u. s. w. ist, da, wie oben ausführlich gezeigt ist, 
die hiervon thatsüchlich abhängigen Glieder einen verschwindend kleinen 
Werth haben, so lange nicht gewisse Grenzwerthe überschritten werden 3). 


1) Es dient somit nur ein Theil der Vorhofsarbeit wirklich der Blutströmung, 
der Rest geht verloren. 

2) 1. c. S. 533. 

3) Gf. unten Gap. II. A. 
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Üie Arboit des iresiinden und des kranken Herzens. 

Ks ist, um 60 (umti Blut unter dem Aortendrucke von *2,13 m 
und dem entsprechenden Pulmonalisdruckc durch das Gefäss- 
system zu treiben, dieselbe Arbeit erforderlich, gleichgiltig 
wie das Herz dies bewirkt, — vorausgesetzt nur, dass es sich 
um normale Verhältnisse handelt. 

Rechnet man 70 Pulsschläge für die Minute, so ergiebt dies einen 
stündlichen Blutbedarf der Körperorgane von 252 Liter; um diese Blut- 
menge durch das Gefässsystem zu treiben, ist eine Herzarbeit von 
814 mkg oder abgerundet von 815 mkg erforderlich. Die tägliche Herz¬ 
arbeit beträgt hiernach 20000 mkg, ist folglich noch nicht halb so gross, 
als sie von Robert Mayer berechnet worden ist. 

Berechnet man die Herzarbeit unter der Annahme, dass der stünd¬ 
liche Blutbedarf von etwa 252 Liter nicht mittels einer Pulsfrequenz von 
70 für die Minute, sondern mittels einer beliebigen anderen, grösseren 
oder kleineren, sowie man dies wirklich beobachtet, gedeckt werde, wo¬ 
bei der Werth des Schlagv olumens entsprechend abnehmen oder wachsen 
wird, so gelangt man zu Zahlenwcrthen, welche nur sehr wenig von dem 
oben abgeleiteten abweichen. Es ist dies nicht weiter auffällig, da die 
für die Zeit einer Stunde berechnete Summe der wesentlich in Betracht 
kommenden Glieder R ihren Werth nicht ändert, so lange die in der 
Zeiteinheit das Gefässsystem durchströraende Blutmenge und der Blut¬ 
druck unverändert bleiben und da die von der Zeit abhängigen Glieder P 
auch jetzt noch hiergegen verschwindende Werthe behalten. Die stünd¬ 
lich vom Herzen zu leistende Arbeit ist demnach auch von 
der Pulsfrequenz unabhängig. Aendert sich der Blutbedarf des 
Körpers, dann ändert sich freilich auch die Herzarbeit; so lange dieser 
aber unverändert bleibt, kann die Herzarbeit als unabhängig von der Art 
und Weise, wie das Herz arbeitet, betrachtet werden. 

Von der stündlichen Arbeit von 815 mkg des normalen Herzens 
dienen 758 mkg zur Ueberwindung der Widerstände ira ganzen Gefäss- 
syleme, 57 mkg oder etwa 7 pCt. dazu, um das Blut durch das Herz 
selbst hindurchzutreiben. Das Herz leistet demnach einen immerhin nicht 
ganz zu vernachlässigenden Widerstand bei der Bewegung des Blutes, 
was nicht zu verwundern ist, da im Herzen mehrmals die Richtung 
und die Geschwindigkeit der Strömung wechselt, und da die Innenfläche 
des Herzens sehr viele Vorsprünge aufweist, welche Hindernisse dar- 
■stellen. 

Auch wenn man diese verbesserte Zahl für die Iferzarbcit zu Grunde 
legt, so besteht anscheinend noch ein Missverhältniss zwischen der Arbeits¬ 
leistung des Herzens und der der Körpermusculatur, selbst wenn man 
davon absieht, dass der angegebene Werth nur das für Körperruhe gel¬ 
tende Minimum der Herzarbeit darstellt, ein Umstand, worauf weiter unten 
noch eingegangen werden soll. Bei einem Menschen von mittlerem 
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Körporgewichto von etwa 64 kg wi(^t das Her/.*) etwa 0,3 kg; die 
gcsamrate Körperrausculatur wiegt nach Theile*) 24,442 kg; hiervon 
sind, als an der äusseren Arbeit im Wesentlichen unbetheiligt die Ge¬ 
sichts-, Kau-, Schlund-, Zungenbein- und Afterdammmuskeln, sowie das 
Zwerchfell mit zusammen 0,723 kg abzuziehen; die arbeitende Musculatur 
wiegt also 23,719 kg. Es liefern somit 

0,3 kg Herzfleisch eine tägliche Arbeit von 20000 mkg, 

23,719 „ Muskelfleisch „ „ n » 300000 „ 

Kechnet man dies auf Kilo um, .so ergiebt sich, dass 

1 kg Herzfleisch eine tägliche Arbeit von 66000 mkg, 

1 „ Muskelfleisch „ „ n n 12650 „ 

leistet. Während unter Zugrundelegung der früher für Schlagvolumcn 
und Aortendruck angenommenen Werthe die tägliche Arbeitsleistung von 
1 kg Herz nicht weniger als 290000 mkg betragen würde, somit im 
Verhältniss 23 mal so gross wäre als die von 1 kg Körpermusculatur, 
so sinkt jetzt dieses Verhältniss schon auf 5,2 herab, sodass die für 
beide Arbeitsleistungen gefundenen Werthe wenigstens vergleichbar ge¬ 
worden sind. Bei Robert Mayer ist übrigens nicht bloss auf der einen 
Seite die Herzarbeit überschätzt, sondern auf der anderen Seite ist das 
Gewicht der Gesammtmusculatur beträchtlich zu hoch angenommen, näm¬ 
lich auf 32 kg, während die genauen, von Theile angestellten Wägungen 
die obige weit niedrigere Zahl ergeben, wobei noch zu bedenken ist, 
dass Theile stets die Muskeln sammt ihren Sehnen gewogen hat, sodass 
auch bei ihm das Gewicht der wirklich arbeitenden Theile noch zu hoch 
angenommen ist, ein Fehler, der freilich einigermassen dadurch ausge¬ 
glichen wird, dass auch das Herz in den Klappen u. s. w. nicht unmit¬ 
telbar arbeitende Theile besitzt. 

Immerhin ist auch jetzt noch die Mehrleistung des Herzens so be¬ 
trächtlich, dass es sich lohnt, auf den Grund dieses Unterschiedes ein¬ 
zugehen. 

Gelegentlich des oben bereits erwähnten, von Herrn Zuntz im 
Verein für innere Medicin zu Berlin am 21. December 1891 gehaltenen 
Vortrages: „Die Ernährung des Herzens und ihre Beziehung zu seiner 
Arbeitsleistung“, in welchem der Vortragende die Ergebnisse seiner Be¬ 
stimmungen des Schlagvolumens mittheilte, habe ich in der sich an¬ 
schliessenden Discussion bereits auf einige Punkte hingewiesen, die bei 
der Beurtheilung der Arbeitsleistung des Herzens wichtig sind.^) Wir 
gelangen zu einer, wie mir scheint, richtigeren Vorstellung über diese 
Frage, wenn wir nicht von der täglichen, sondern von der stünd- 

1) Viciordt, Daten und Tabellen. 2. Aufl. S. 20 u. 23. 

2) Tbeile, (lewiclitsbestinimungen zur Entwickelung des Maskelsysteins und 
Skeletts in „Nova acta der Leop. Carol. Akademie“. Bd. 46. Halle 1864. 

.■)) Deulsclie med. Wocliensclirift. 15. 1802. 
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liehen und von der Arbeit einer Einzelzusainmenziehung ausgehen. 
Den letzteren Ausgangspunkt nahm bereits R. Mayer, allein er ging 
von unrichtigen Constanten aus und gelangte dadurch zu falschen Er¬ 
gebnissen. 

R. Mayer betrachtete, wie oben S. 324 ausgeführt wurde, die bei 
einer Zusammenziehung der Wadenmuskeln vollbrachte Arbeit. In sei¬ 
ner Berechnung unterschätzte er dieselbe jedoch; er giebt an, dass ein 
starker Mann durch eine massig kräftige Zusammenziehung der Waden¬ 
muskeln, auf einem Fusse stehend, sein Körpergewicht um 1 Pariser 
Zoll = 2,7 cm hoch heben kann. Man überzeugt sich leicht, dass gar 
keine besondere Kraft dazu gehört, um sich in dieser Weise 8—10 cm 
zu erheben, also um das Dreifache des von Mayer angegebenen Be¬ 
trages. Als das zu hebende Gewicht haben wir den Körper mit 64 kg 
und seine Kleidung i) mit etwa 3,5 kg in Rechnung zu setzen. Das 
Gewicht der arbeitenden Muskeln beträgt nach Theile®) im Mittel 725,1 g 
bei einem Körpergewicht von 64 kg; die von Mayer benützte Zahl von 
896,9 g nähert sich dem von Theile mit 953,7 g bezifferten Maximal- 
werthe; dabei ist noch zu beachten, dass, wie schon erwähnt wurde, 
Theile aus Rücksichten der Präparirbarkeit bei seinen Wägungen die 
Sehnen an den Muskeln liess, sodass der wirklich arbeitende Theil,'bei 
der Stärke der Achillessehne, thatsächlich noch unter den von ihm an¬ 
gegebenen Werthen liegt. Bei der in Rede stehenden Arbeit leisten 
folglich durch eine einmalige Zusammenziehung 725,1 g eine Arbeit von 
67,5.0,08 mkg = 5,4 mkg oder 1 kg Wadenrauskeln eine Arbeit von 
7,447 mkg. Demgegenüber leistet durch eine einmalige Contraction 1 kg 
Herzfleisch die Arbeit von 0,652 mkg. Gehen wir von dem • grössten 
von Theile gemessenen Gewicht der Wadenmusculatur aus, so leistet 1 kg 
derselben die Arbeit von 5,662 mkg. Bei einmaliger Zusammen- 
ziehung leistet demnach die Wadenmusculatur und ent¬ 
sprechend irgend eine andere Muskelgruppe ungefähr die 8,7 
bis ll,4fache Arbeit als ein gleiches Gewicht Herzmuskel. 

Diese auf den ersten Blick auffäUige Thatsache, dass nämlich die 
Körpermusculatur weit mehr Arbeit als das Herz leisten kann, verliert 
sofort ihr Auffälliges, wenn man erwägt, dass die berechnete Muskel¬ 
arbeit immerhin nicht weit unterhalb des Maximums der Leistungsfähig¬ 
keit der betrachteten Muskelgruppe zurückbleibt, während die oben be¬ 
rechnete Herzarbeit sich auf die Zeit körperlicher Ruhe bezieht, somit 
einen Minimalwerth darstellt. Sobald der Körper arbeitet, steigt be¬ 
kanntlich die dem Herzen obliegende Arbeit sehr beträchtlich *), im Maxi- 

1) Vierordt, 1. c. S. 13. 

2) Theile, I. c. 

3) Zuntz, 1. c. — Bei einem im Laboratorium des Herrn Zuntz angestellten 
Versuche, das Maximum von Arbeit zu bestimmen, welche der Mensch wenigstens 

Zeitschr. f. kllii. Medicin. 31. Bd. H. 3 u. 4. 22 
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mura auf etwa da«s 13fache; sic wird jedoch nicht inelir mit der nor¬ 
malen, sondern mit der auf etwa das 2,5 fache gesteigerten Pulszahl 
geleistet; die Arbeit einer einzelnen Herzrevolution ist daher nur auf 
etwa den 5,2 fachen Betrag des Ruhewerthes erhöht, d. h. auf etwa 
1,04 mkg für das Herz von 0,3 kg Gewicht oder auf etwa 3,5 rakg 
für das Kilo Herzinusculatur. Man sieht, dass der Unterschied sehr \'iel 
geringer geworden ist; immerhin ergiebt sich, dass die maximale 
Leistungsfähigkeit der willkürlichen Musculatur für eine ein¬ 
zelne Zu sammenziehung etwas grösser als die des Herzens ist. 

Die dieser Berechnung zu Grunde gelegte Hebung des Körpers lässt 
sich von der Musculatur einer Wade eine Anzahl Male hintereinander 
ausführen, ehe Ermüdung eintritt. Es folgt daraus, dass die Körper- 
musculatur für eine einmalige und selbst für eine Reihe von 
aufeinander folgenden Contractionen der des Herzens nicht 
nachsteht. 

Ich vergleiche nunmehr eine, längere Zeit, einige Stunden hindurcli 
auszuführende Muskelarbeit mit der des Herzens. Ich betrachte zunächst 
das Gehen auf glatter Strasse: 

Ein einigermassen kräftiger Mann (Infanterist) vom mittleren Gewichte 
von 64 kg legt mit seiner Kleidung und einem Gepäck von 15 kg mit Leich¬ 
tigkeit in einer Stunde^) 5,37 km zurück und zwar mehrere Stunden 
hindurch ohne Pause. Für die bei einer derartigen wagerechten Ver¬ 
schiebung des Körpers zu leistende Arbeit liegen verschiedene Angaben 
vor. Den grössten Werth findet man bei G. Hildebrandt (Berliner 
klin. Wochenschrift, 1876, S. 442), wonach die zur Zurücklegung von 
1 m Weges bei einem 75 kg schweren Manne nothwendige Arbeit 9,62 mkg 
betragen soll; Hildebrandt hat jedoch seiner Betrachtung eme Gang¬ 
art zu Grunde gelegt, welche man nur als „Paradeschritt“ bezeichnen 
kann, und welche vom marschirenden Soldaten ebensowenig als vom 
sonstigen Fussgänger gebraucht wird, weil sie viel zu sehr anstrengt; 


eine kurze Zeit hindurch zu leisten im Stonde ist, ergab sich u. a., dass ein 70,9 kg 
schwerer (mit Kleidern) Mann (Arzt) innerhalb von 22,75 Seennden 1651 mkg leistete. 
Es wurde die Arbeit dabei mittelst Ersteigens einer Wendeltreppe geleistet, wobei der 
eine Arm die Körperlast heben half. Unter Benützung der Theilc’schen Zahlen für 
die hierbei thätigen Muskelgrnppcn ergiebt sich, dass 1 kg Musculatur innerhalb der 
angegebenen Zeit 88,3 mkg arbeitete. In derselben Zeit leistet 1 kg Herz bei Körper¬ 
ruhe 13,6 mkg; diese Zahl i.st, da maximale Muskelanstrengung stattfand, mit 13 zu 
vervielfachen; die wirkliche Leistung von 1 kg Herz ist sonach auf etwa 177 mkg zu 
veranschlagen. Für einen solchen Zeitraum und so ausgedehnte Muskelgebiete (etwa 
73 pCt. der Gesammt-Musculatur) ist mithin das Herz leistungsfiihigcr als die will¬ 
kürlichen Muskeln, leistet aber doch nur etwa das Doppelte. (Die übrigen Versuchs¬ 
personen ergaben etwas, aber nicht viel kleinere Zahlen für die Muskelarbeit.) 

1) Nach Vorschrift des Exercier-Reglements. Uoth und Lex, Handbuch der 
Militärgesundheitspllcge. HL 1877. S. 222. 
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der von ihm angegebene Werth ist daher viel zu hoch. Die von Herrn 
Zuntz in Gemeinschaft mit Herrn Georg Katzenstein gemachten Ver¬ 
suche i), in denen die geleistete Arbeit mittelbar aus dem Mehrbedarfc 
an Sauerstoff gegenüber der Zeit der Muskelunthätigkeit berechnet wurde, 
sind entschieden viel einwandsfreier. Nach denselben leistet ein mit 
Kleidern 55,535 kg wiegender Mann für 1 m horizontalen Weges die 
Arbeit von 4,2369 mkg, wobei Bewegung auf guter, ziemlich glatter, 
keine gröberen Hindernisse bietender Bahn bezw. Strasse vorausgesetzt 
ist. Ein mit Kleidern (= 3,5 kg) und mit 15 kg Gepäck 82,5 kg wie¬ 
gender Mann braucht danach für 1 m Weges die Arbeit 6,2941 mkg. 
ln einer Stunde, in welcher 5370 m zurückgelegt werden, leistet er folg¬ 
lich die Arbeit 33380 mkg, und zwar ist das durchaus keine ausser¬ 
ordentliche Leistung, sondern eine solche, welche ohne Weiteres von 
unseren Soldaten für mehrere Stunden hintereinander verlangt wird. — 
Nun wird die in Rede stehende Arbeit von den Beinmuskeln geleistet, 
deren Gewicht nach Theile bei einem 64 kg schweren Manne 13,265 kg 
ausmacht, wobei wir annehmen, dass alle Beinmuskeln auch wirklich bei 
der Arbeit des Marschirens benützt werden, was doch z. B. von den 
Adductoren nur in beschränktem Maasse gilt. Es leisten somit 
13,265 kg Beinmuskeln eine stündliche Arbeit von 33380 mkg, oder 
1 kg Beinmuskeln eine stündliche Arbeit von 2548 mkg. 
Demgegenüber arbeitet 1 kg Herz stündlich 2737 mkg, 
sodass beide Muskelarten einander sehr nahekommende Arbeitswerthe 
erhalten. Es ist dabei zu berücksichtigen, dass die Marschleistung noch 
über das berechnete Maass hinaus auf etwa 7 km stündlich im Maximum 
gesteigert werden kann, wobei die stündliche Arbeit für 1 kg Bein- 
maskeln auf etwa 3300 mkg ansteigt. 

Als weitere Beispiele einer leicht zu berechnenden Arbeit betrachte 
ich Bergbesteigungen und zwar einige selbstbeobachtete Fälle. Ich be¬ 
nütze hierfür zuerst den Weg von Trafoi am Ortler zur Ferdinandshöhe 
am StUfser Joch. Trafoi liegt 1541 m hoch, die Ferdinandshöhe 2760 m, 
die senkrechte Erhebung beträgt somit 1219 m. In dem genau beob¬ 
achteten Falle betrug das Gewicht des Fussgängers mit Kleidung 67,5 kg, 
dazu kam Gepäck im Betrage von 2,5 kg; Gesamratgewicht also 70 kg. 
Die zur senkrechten Erhebung nothwendige Arbeit betrug somit 85330 mkg. 
Die Länge der bekanntlich sehr gut gehaltenen Strasse zwischen Anfang 
und Endziel beträgt 14500 m, dies auf die Wagerechte projicirt, giebt 
eine horizontale Verschiebung von 14449 m, welche, mit Benützung der 
Zuntz'sehen Zahlen, einen Arbeitsaufwand von 77423 mkg erfordert. 


1) Zuntz, Archiv für Anatomie und Physiologie. 1890. S. 371. lieber die 
Uislungen der menschlichen Musculatur als Arbeitsmaschine. Naturw. Rundschau. 
1S90. 27. 
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Die Gesammtarbeit ist demnach 167753 mkg. Dieselbe wurde in 4 Std. 
10 Min. geleistet, ohne dass dazwischen grössere Ruhepausen gemacht 
wurden und ohne dass am Ende des Weges irgend stärkere Ermüdung 
bestanden hätte. Die stündliche Arbeit betrug mithin in diesem Falle 
40260 mkg, sie wurde wieder von 13,265 kg Beinmuskeln geleistet, 
sodass also 1 kg Beinmuskeln eine stündliche Arbeit von 3035 mkg 
leistete. 

Eine ähnliche Berechnung für eine Besteigung des Piz Langguard bei 
Pontresina ergab eine stündliche Arbeit von 42000 mkg; für 1 kg Bein¬ 
muskeln also von 3170 mkg. Eine dritte Beobachtung (Aufstieg zur 
Karlsbader Hütte) ergab eine 2stündige Arbeit von 96000 mkg, welche 
allerdings bereits als Anstrengung empfunden wurde, sich somit schon 
einigermassen der Grenze der Leistungsfähigkeit näherte. Für 1 kg Bein¬ 
muskeln entspricht dies einer Leistung von 3618 mkg. Die obere, mit 
Aufbietung aller Kräfte erreichbare Grenze dürfte etwa bei einer Stunden¬ 
arbeit von 5000 mkg für 1 kg Beinmuskeln liegen. 

Ein ähnliches Ergebniss liefert die Berechnung der am Gärtner- 
schen Ergostat^) geleisteten Arbeit. Bei Benutzung lediglich der Mus¬ 
keln der Arme und eines Theiles der Rücken- und Brustmuskeln — die Beine 
dienen nur zum Fcststellen des Körpers, leisten also nur eine solche 
Thätigkeit, wie sie, nach einer passenden Bemerkung Robert Mayer’s 
bei ähnlicher Gelegenheit, eine Statue von Holz viel leichter leisten 
könnte — kann man an demselben mit Leichtigkeit in einer Stunde, 
ohne die Empfindung stärkerer Anstrengung zu haben, eine Arbeit von 
24000 mkg leisten; die'arbeitenden Muskeln wiegen nach Theile 9,3 kg; 
1 kg Musculatur arbeitet folglich in 1 Stunde 2581 mkg. 

Aus diesen Beispielen geht hervor, dass 1 kg willkürliche Musculatur 
mit Leichtigkeit innerhalb 1 Stunde eine Arbeit von 2548—3600 mkg 
leisten kann und dass diese Arbeit auch noch weiter, bis etwa 5000 mkg 
stündlich gesteigert werden kann. 

Da, wie wir oben sahen, die entsprechende Zahl für 1 kg Herz 
2737 mkg ist, so folgt der Satz: 

Die Skelettmusculatur kann dieselbe stündliche Arbeit 
leisten als das Herz. 

Allerdings ist hierbei die Arbeit des Herzens während sonstiger 
Ruhe des Körpers mit der Arbeit der Musculatur verglichen. Wie oben 
erwähnt wurde, leistet das Herz bei Arbeit der Skelettmuskeln seiner- 
.scits das 4- bis 6fache als während körperlicher Ruhe, d. h. bei arbei¬ 
tendem Körper vollbringt 1 kg Herz stündlich 10000—16000 mkg, also 
das Doppelte bis Dreifache der angestrengt arbeitenden Musculatur. 


1) Eine Beschreibung dieses Ajiparates findet sich u. a. bei Zuntz, Archiv für 
Anatomie und Physiologie. 1890. S. 871. 
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Mit der Thätigkeit des ruhig, mit massiger Anstrengung arbeitenden 
Muskels kann jedoch offenbar nur die bei sonstiger Körperruhe statt¬ 
findende Herzthätigkeit verglichen werden, weil die Herzthätigkeit bei 
körperlicher Anstrengung eine aussergewöhnliche Anstrengung bedeutet; 
daher ergiebt sich, dass die Arbeitsfähigkeit der Körpermusculatur durch¬ 
aus nicht hinter der des Herzens zurückbleibt. Ja, wie das Beispiel der 
Wadenmusculatur zeigt, sind für einige wenige Contractionen die will¬ 
kürlichen Muskeln dem Herzen überlegen. 

So lange es sich demnach nur um eine einige Stunden hin¬ 
durch fortzusetzende Thätigkeit handelt, können wir Herz- und 
Körpermusculatur als von im Wesentlichen gleicher Leistungs¬ 
fähigkeit betrachten. Da bekanntlich in allen sonstigen (z. B. den 
elektrischen) Eigenschaften zwischen beiden Musculaturen eine weitgehende 
Aehnlichkeit besteht, so ist es nicht zu verwundern, dass auch eine im 
Wesentlichen gleiche Arbeitsfähigkeit besteht, i) 

Es ist jedoch im Vorstehenden bereits der auch jetzt noch zwischen 
beiden Musculaturen, der des Herzens und des übrigen Körpers bestehende 
Unterschied angedeutet, welcher auf den ersten Anschein von grund¬ 
legender Bedeutung ist. Das Herz leistet seine Arbeit von 2737 mkg 
für die Stunde und das Kilo ununterbrochen, ohne je zu ermüden, das 
ganze Leben hindurch und ist jederzeit im Stande, diese Arbeit auf das 
4- bis 6fache, ja zeitweilig auf das 13fache zu erhöhen, ohne dadurch 
ausser Stand gesetzt zu werden, nachher wieder die Normalarbeit auf¬ 
zubringen; irgend eine Gruppe von Skelettmuskeln kann freilich auch 
eine Arbeit von 2700 mkg für die Stunde und das Kilo, ja selbst doppelt 
so viel, leisten, kann dies aber nur einige Stunden hindurch; alsdann 
ist sie ermüdet und arbeitsunfähig, muss zunächst die stündliche Arbeit 
unter 2700 mkg herabsetzen, sie immer mehr vermindern, bis sie zuletzt 
den Dienst gänzlich versagt. Legen wir als tägliche körperliche Arbeit 
die obengenannten 300000 mkg zu Grunde, als diejenige Arbeitsmenge, 
welche ein kräftiger Mann bequem leisten kann, ohne sich zu sehr an¬ 
zustrengen und für den folgenden Tag arbeitsunfähig zu machen, so zeigt 
sich, dass eine beliebige Muskelgruppe, z. B. die der Beine, die stünd¬ 
liche Arbeit von etwa 2548 mkg für 1 kg Muskel, wie sie der marschi- 
rende Soldat liefert, nur 9 Stunden hindurch leisten könnte. Ja selbst 
diese Leistung ist nur unter Innehaltung von Ruhepausen möglich. 

Das Herz ist somit in Wirklichkeit dennoch bedeutend 
leistungsfähiger, als die übrige quergestreifte Musculatur; 


1) „II seniblo a priori diflicile d’admettre, qu’iin muscle presente une propriete 
qui ne se retrouve pas dans les autres. Le.s progres de la pbysiologie comparee 
tendent, au contraire, ii faire admettre iiue des lois conimunes president partout ii la 
contractioii musculaire.“ E. .1. .Marcy, Cinnilation du sang. p. 49. 


Digitized by 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



340 


B. LEWY, 


letztere kann nur eine beschränkte Zeit hindurch niit dem 
Merzen gleichen Schritt in der Arbeitsleistung halten; alsdann 
ist sie ermüdet und verlangt Ruhe, während das Herz unge¬ 
schwächt, unermüdet weiter arbeitet. 

Zur Erklärung dieser Thatsache kann man zunächst daran denken, 
dass, obwohl es sich beidemale um quergestreifte Muskeln handelt, doch 
ein histologischer Unterschied zwischen beiden besteht; bekanntlich ist 
ein solcher Unterschied wirklich vorhanden, indem die Herzrouskelfasem 
kein Sarkolemm besitzen, viel kürzer sind, als die der Extremitäten¬ 
muskeln u. s. w. Man könnte sich vorsteUen, dass es sich in beiden 
Fällen eben um verschieden gebaute Arbeitsmaschinen handelt, deren 
Leistungsfähigkeit wegen dieser Verschiedenheit im Baue verschieden aus¬ 
fällt, obwohl mit dieser Anschauung der Umstand nicht recht vereinbar 
erscheint, dass beide Musculaturen wenigstens für einige Zeit hindurch 
dasselbe leisten. Ferner könnte der Umstand in Betracht kommen, dass 
die Herzmusculatur automatisch arbeitet, die Körpermusculatur willkür¬ 
lichen Centren gehorcht, welche ihrerseits ermüden. Endlich könnte man 
an den Einfluss der Uebung auf die Leistungsfähigkeit denken und die 
Meinung aufstellen, dass das stets thätige Herz mehr geübt werde, als 
die anderen Muskeln; wir wissen jedoch, dass die Uebung, d. h. der 
vermehrte Gebrauch eines Muskels vor Allem zu einer Hypertrophie 
desselben führt, und zwar sowohl beim Herzen als bei der willkürlichen 
Musculatur; die Uebung ist somit nicht im Stande, die Leistungsfähigkeit 
eines gegebenen Gewichtes Musculatur beliebig zu erhöhen (vergl. 
weiter unten S. 342). 

Eine eingehendere Ueberlegung zeigt, dass man nicht nöthig hat, zu 
derartigen doch immerhin recht unbestimmten Vorstellungen und An¬ 
nahmen seine Zuflucht zu nehmen. 

Zunächst ist es leicht nachzuweisen, dass die Verschiedenheit im 
anatomischen Baue an sich nicht einen derartigen Unterschied in der 
Arbeitsfähigkeit bedingen kann, dass der nach der einen Art gebaute 
Muskel nie ermüdet, der nach der anderen Art gebaute nach einer 
Thätigkeit von einigen Stunden ermüdet ist und der Ruhe bedarf. Das 
Zwerchfell, dessen Fasern durchaus wie die der Extremitäten¬ 
muskeln gebaut sind, arbeitet ebenfalls unermüdlich das 
ganze extrauterine Leben hindurch, selbstverständlich — eben.so 
wie ja auch das Herz — mit wechselnder Intensität, aber jedenfalls 
ohne Pausen. 

Die vom Zwerchfell bei der Athmung geleistete Arbeit wird von 
Herrn Adolf Fick, Med. Physik, HL Aufl., S. 224, folgendermassen 
berechnet: „Nehmen wir an, es werde bei jedem Athemzuge der Thorax 
um 600 ccm ausgedehnt. Rechnen wir davon Vs auf die Bewegung des 
Zwerchfells und Ys auf die Bewegung der äusseren Thoraxwand. Die 
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Oberfläche des Zwerchfells schätzt Donders^) auf 350 qcm, es müsste 
sich also um 0,0114 m verschieben , wenn dadurch der Brustraum um 
400 ccm erweitert werden soll. Das Zwerchfell hat bei dieser Verschie¬ 
bung (gleichfalls nach Donders’ Schätzung) einen Druck von 38,7 kg 
zu überwinden, also geschieht dabei eine Arbeit von 38,7 X 0,0114 
= 0,44 mkg.“ Herr Fick rechnet ferner 900 Athemzüge auf die Stunde, 
darnach ergiebt sich als stündliche Arbeit des Zwerchfells der Betrag 
von 396 mkg. Nun wiegt nach Theile das Zwerchfell beim Manne im 
Mittel 0,2636 kg; rechnen wir, wie in den früheren Beispielen der Ex- 
tremitätenmusculatur, die Arbeit auf 1 kg Musculatur um, so ergiebt sich, 
dass 1 kg Zwerchfell in einer Stunde 1500 mkg arbeitet. 

Gegenüber der Leistung der Extremitätenmusculatur von 2500 mkg 
im Minimum ist diese Zahl auffällig niedrig, wenn sie auch immerhin 
mit ihr vergleichbar ist. Man kann aber ebenso leicht auch höhere 
Werthe herausrechnen. Die ruhige Athmung kann, wenigstens beim 
Manne, vom Zwerchfelle allein geleistet werden; nehmen wir als Athmungs- 
grösse bei derartiger ruhiger Athmung den gewöhnlich angegebenen Be¬ 
trag*) von 500 ccm, so ergiebt sich als stündliche Zwerchfellsarbeit 
bereits der Werth von 500 mkg, so dass ein 1 kg Zwerchfell in 1 Stunde 
1900 mkg leisten würde. Zu noch höheren Werthen gelangt man, wenn 
man die von Herrn Zuntz bei Gelegenheit seines schon mehrfach er¬ 
wähnten Vortrages gemachten Angaben benutzt. Nach Herrn Zuntz hat 
ein Mensch zur Einathmung von 5—6 Liter Luft in der Minute, also zu 
ganz ruhiger, vom Zwerchfell allein zu leistender Arbeit, den Verbrauch 
von 30 ccm Sauerstoff nöthig. Nach einer mündlichen Mittheilung des 
Herrn Zuntz ist diese an der genannten Stelle angegebene Zahl zu hoch 
angesetzt und es ist nur ein Werth von etwa 15 ccm 0 lür 5 Liter ein- 
geathmeter Luft anzunehraen. Es bedeutet dies einen zu Athmungs- 
zwecken dienenden stündlichen 0-Verbrauch von 900 ccm = 1,287 g 
(bei 0® und 760 mm Barometerstand), welcher durch Oxydation von 
Kohlehydraten zur Erzeugung von Arbeit benutzt wird. Ein Verbrauch 
von 1,287 g 0 entspricht nun einer Verbrennung von etwa 1,25 g Kohle¬ 
hydraten. Das Zwerchfell oxydirt mithin bei ruhiger Athmung stündlich 
etwa 1,25 g Kohlehydrate. Einer solchen Oxydation würde eine Wärme¬ 
erzeugung von etwa 5,13 grossen Galerien oder eine mechanische Arbeit 
von 2083 mkg entsprechen; von dieser theoretisch möglichen Arbeit 
kommen jedoch nur etwa 35 pCt., wie wir weiter unten sehen werden 
(S. 343),. wirklich mechanisch zur Geltung, während der Rest als Wärme 
frei wird; d. h. das Zwerchfell leistet in 1 Stunde eine Arbeit von etwa 
737 mkg und bringt ausserdem noch etwa 3,3 (grosse) Calorien Wärme 


1) Donders, Physiologie des Menschen. § 143. 

2) Vierordt, Daten und Tabellen. S. 1G7. 
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hervor. Rechnet man dies auf Kilo um, so ergiebt sich, dass 1 kg 
Zwerchfell stündlich 2800 mkg arbeitet, also ungefähr ebenso viel wie 
die gleiche Menge Herz- oder Extreraitätenmuskel. ^). 

Die so ermittelte Zahl ist möglicherweise etwas, vermuthlich aber 
nicht mehr viel, zu hoch. Jedenfalls ist sowohl die kleinere Zahl des 
Herrn Fick, als die soeben ermittelte grössere durchaus mit den ent¬ 
sprechenden Zahlen für das Herz und die Extremitätenmuskeln ver¬ 
gleichbar. Es folgt daraus, dass ein Muskel vom Baue der Extremitäten- 
muskcln recht wohl ohne zu ermüden die oben berechnete Arbeit un¬ 
unterbrochen das ganze Leben hindurch leisten kann, dass also der 
anatomische Bau nicht die Ursache des Ruhebedürfnisses der Extremi¬ 
tätenmuskeln sein kann. 

Was den Umstand anbetrifft, dass Herz und Zwerchfell automatisch 
arbeiten, die Körpermuskeln aber wUlkürlichen Centren gehorchen, so 
muss man berücksichtigen, dass jede länger andauernde Arbeit eines 
Muskels überhaupt nur dann ausführbar ist, wenn der Muskel geübt ist; 
nun besteht Uebung im Wesentlichen darin, dass die Bewegung ohne 
ständige Beaufsichtigung seitens des Bewusstseins und Willens ausführbar 
wird; die wirkliche Arbeit geschieht daher im Wesentlichen ohne directen 
Einfluss bewusster Centren, so dass deren Ermüdung nicht recht als 
Grund für die mangelhafte Leistung etwa der Beinmuskeln beim Gehen 
angeschuldigt werden kann. 

Wir gelangen zu einer besseren Einsicht in diese Verhältnisse, wenn 
wir von der Aimahme ausgehen, die Körpermusculatur leiste thatsächlich 
in 24 Stunden dieselbe relative Arbeit als das Herz (bei sonstiger Körper¬ 
ruhe); also für jedes Kilo stündlich 2750 mkg, täglich 66000 mkg. Von 
dem Gewichte der Musculatur, wie es Theile angiebt (vergl. S. 334) 
müssen wir das des ohne Pause arbeitenden Zwerchfells abziehen; als¬ 
dann bleibt ein Muskelgewicht, für einen kräftigen Mann, von 24,178 kg; 
diese Muskelmasse würde eine tägliche Arbeit von 1600000 mkg leisten, 
d. h. etwa 5,3 mal soviel, als sie wirklich vollbringt. 

Es entspricht nun eine (grosse, Kilo-) Calorie der Arbeit von 425 mkg. 
Zur Leistung der eben berechneten Arbeit würde folglich eine Wärme¬ 
menge von etwa 3750 Calorien nothwendig sein. 

Diese Wärmemenge liefert der Körper durch Umsetzung chemischer 
Energie. Es genügt jedoch nicht, jetzt einfach anzusetzen, dass 3750 Ca- 


1) Die Entfaltung der Lunge und Ueberwindung des Reibungswiderstandes in 
den kleinsten Bronchien und Alveolen erfordert sonach eine recht bedeutende Arbeit. 
Die in 1 Minute in die Alveolen u. s. w. aufgenommene Luftmenge von etwa 5 1 
wiegt etwa 6,47 g; die in 1 Minute vom Herzen umhergetriebene Blutmenge von 
etwa 4200 ccm wiegt 4440 g; es folgt daraus, dass eine etwa 500fach grössere Ar¬ 
beit nothwendig ist, um 1 g Luft in die Alveolen zu bringen, als nm 1 g Blut durch 
zwei Capillarsystenie hinduvchzutrcil'en. 
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lorien geliefert werden müssen, um die verlangte Arbeit nun wirklich zu 
leisten, da der Muskel bekanntlich keineswegs jene ideale Maschine ist, 
welche sämmtliche verbrauchte Spannkraft in mechanische Arbeit ver¬ 
wandelt. Robert Mayer^) nahm an, dass im Maximum Yß der ver¬ 
brauchten Spannkraft zu mechanischen Zwecken verwendet werde. Diese 
Angabe hat sich später als zu ungünstig herausgesteUt. Nach Heini 
Fick*) kann man annehmen, dass der menschliche und thierische Muskel 
höchstens etwa Y 4 der ganzen verbrauchten chemischen Energie mechanisch 
wirksam machen kann; darnach würden somit zur Leistung der gefor¬ 
derten Arbeit nicht weniger als 15000 Calorien verlangt werden. Herr 
Rudolf Metzner®) gelangt zu etwas günstigeren Zahlenwerthen für das 
Verhältniss von Arbeitsleistung und Wärmebildung im Muskel. Wenn 
A die mechanisch geleistete Arbeit und W die entwickelte Wärmemenge 
bei einem momentan vom Nerven aus wirksamen Reize ist, so ist nach 

seinen Versuchen = 0,55, so dass also 35,4 pCt. der verbrauchten 

Energie, d. h. etwas mehr als nach Herrn Fick’s Angabe, mechanisch 
wirksam werden. Zu derselben Zahl gelangt Herr ZuntzY; er berechnet 
aus dem Sauerstoffverbrauche und aus der Verbrennungswärme der Nah¬ 
rungsmittel, dass 34,85 pCt. bis 35,4 pCt. der theoretisch möglichen 
Arbeit wirklich vom Muskel geleistet werden kann. Wenn wir diesen 
Werth von 35,4 pCt. zu Grunde legen, so ergiebt sich, dass die Skelctt- 
muskeln, um eine der des Herzens entsprechende tägliche Arbeit zu 
leisten, eine chemische Energie beanspruchen, deren Wärmewerth 
mindestens 10600 Calorien beträgt. 

Das Herz verbraucht zu seiner täglichen Arbeit von 20000 mkg 
eine Energie von 133 Calorien — wenn wir berücksichtigen, dass bei 
Körperthätigkeit die Herzarbeit wächst, von etwa 300 Calorien —, die 
Athmung eine solche von etwa 130 Calorien — bei Berücksichtigung 
der Arbeitszeit von etwa 400—600 Calorien. 

Die den verlangten 10600 Calorien entsprechende Energie kann 
selbstverständlich nur durch die eingeführte Nahrung geliefert werden. 

Ein mittlerer Arbeiter nimmt nach Voit®) 137 g Eiweiss, 173 g Fett 
und 352 g Kohlehydrate zu sich; diese Nahrungsmittel haben folgende 
Verbrennungswerthe ®): 

1) Die organische Bewegung in ihremZusammenhang mit dem Stoffwechsel. S. 53. 

2) A. Fick, lieber die Wärmeentwickelung bei der Muskelzuckung. Pflüger’s 
Archiv. XVI. 

3) Rudolf Metzner, lieber das Verhältniss von Arbeitsleistung und Wänne- 
bildung im Muskel. Archiv für Anatomie und Physiologie. 1893. Suppl.-Bd. S. 74. 

4) lieber die Leistungen der menschlichen Muskeln als Arbeitsmaschine. .Vreh. 
für Anatomie und Physiologie. 1890. S. 371. 

5) Ueber die Kost in öffentlichen Anstalten. 1876. S. 39. 

6) Vierordt, Daten und Tabellen. S. 248. — Nach Stohmann, Heber den 
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1 g Eiweiss (zu Harnstoff) . . . 4,3 Calorien, 

1 „ Fett.9,0 „ 

1 „ Traubenzucker 4,1 „ 

Dies ergiebt für die tägliche Nalirung einen Wärmewerth von im 
Ganzen 3584 Calorien. 

Andere Beobachter geben etwas andere Zahlen für die erforderliche 
Nahrungsmenge eines Arbeiters, z. B. Moleschott'), 130g Eiweiss, 
40 g Fett und 550 g Kohlehydrate mit einem Wärmewerthe von 3174 Ca¬ 
lorien; M. P. Wolff*) 120 g Eiweiss, 35 g Fett, 540 g Kohlehydrate 
= 3045 Calorien. 

Die gewöhnlich aufgenommene Nahrung reicht daher auch nicht 
entfernt aus, um die verlangte chemische Energie zu liefern. 

Die normale Arbeitsmenge von 300000 mkg beansprucht zu ihrer 
Hervorbringung durch Muskelthätigkeit 2000 Calorien. 

Hierin ist die zu der während der Arbeitszeit eintretenden Steige¬ 
rung der Herz- und Athemthätigkeit nothwendige Energiemenge bereits 
mit enthalten, wie aus der Methode des Herrn Zuntz, welche den 
Urarechnungsfactor liefert, unmittelbar hervorgeht. Für die Aufstellung 
des Calorienhaushalts ist demnach nur der Energieverbrauch des Herzens 
und der Athmungsorgane für die Zeit der Körperruhe in Rechnung zu 
setzen, welcher sich, wie S. 343 angegeben wurde, für das Herz auf etwa 
133 Calorien, für die Athmung auf etwa 130 Calorien täglich stellt. 
Für Herz-, Athmungs- und Muskelarbeit ist somit eine Energie von 
etwa 2260 Calorien zur Verfügung zu stellen. Zur Erfüllung aller 
übrigen Functionen des Körpers, der geistigen, der Verdauungs-, Leber-, 
Nierenthätigkeit u. s. w. würden 800—1300 Calorien übrig bleiben 3). 
Von den 2260 von der gesammten quergestreiften Musculatur bean¬ 
spruchten Calorien werden etwa 1000 in mechanische Arbeit umgesetzt. 


Wärmewerth der Bestundlheilc der Nahrungsmittel, Zeit.schrift für Biologie, Bd. -'{l, 
S. .365, hat Fett eine Verhrennungswärme von 9,.5 Cal., was aber am obigen Krgcb- 
niss nicht viel ändert. 

1) Molcschott, Physiologie der Nahrungsmittel. 2. Aull. S. 223. 

2) M. P, Wolff, Die Ernährung der arbeitenden Classen. 18>S5. 

3) Die von der Niere geleistete Arbeit ist von Herrn Dreser in einer „Leber 
Diurese und ihre Beeinflussung durch pharmakologische Mittel“ überschriebenen Ar¬ 
beit (Archiv für exper. Pathologie und Pharmakologie, Bd. 29, 1892, S. 303) mittelst 
der Beobachtung der Gefrierpunkts-Erniedrigung unter Zugrundelegung der van’t Hoff¬ 
schen Theorien berechnet worden. Danach ist zur Bildung von 2(X) ccm Nierensecret 
eine Arbeit von 37 mkg nöthig. Nun beträgt die tägliche Harnabsonderung etwa 
1500 ccm, somit die tägliche Nierenarbeit etwa 277,5 mkg, die stündliche durch¬ 
schnittliche Arbeit 11,5 mkg. Das Gewicht beider Nieren betrügt etwa 0,3 kg (Vier- 
ordt, Daten und Tabellen, S. 22), folglich liefert 1 kg Nieren eine stündliche Arbeit 
von etwa 38,3 mkg, w'elche somit der der Musculatur und des Herzens gegenüber 
ausserordentlich klein erscheint. 
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hienon aber die vom Herzen gelieferte mechanische Energie im Wärme- 
wcrthe von 106 Calorien und grösstentheils auch die von der Athmung 
gelieferte mechanische Energie in Wärmewerthe von etwa 180 Calorien 
mittelbar in Wärme verwandelt, da bekanntlich die Herzthätigkeit lediglich 
dazu dient, die dem strömenden Blute begegnenden Widerstände zu über¬ 
winden und da die Athmung nur eine äusserst geringfügige äussere 
Arbeit leistet. Mithin werden thatsächlich nur etwa 700 Calorien nach 
aussen mechanisch wirksam, etwa der fünfte Theil der eingeführten 
Energiemenge. 

Diese Betrachtung liefert zugleich eine bemerkenswerthe Bestätigung 
dafür, dass die alten Zahlen für die Arbeit des Herzens nicht richtig 
sein können. Nach denselben (S. 323) sollte das Herz bei jeder Revolu¬ 
tion 0,8 mkg arbeiten, in 1 Stunde somit 3400 mkg und täglich etwa 
82000 mkg. Mit Benutzung des von Herrn Zuntz u. a. ermittelten 
ümrechnungsfactors (s. oben S. 343) bedeutet dies einen täglichen Energie¬ 
verbrauch von etwa 600 Calorien. Für alle nicht aus quergestreifter 
Musculatur bestehenden Organe würde alsdann ein täglicher Energievor- 
rath von nur 350—850 Calorien übrig bleiben, was doch sehr unwahr¬ 
scheinlich ist. Es geht daraus hervor, dass in dieser Berechnung ein 
Fehler stecken muss und es liegt nahe, denselben eben in der Bestim¬ 
mung des Schlagvolumens und des arteriellen Druckes zu suchen. 

Es würde zu weit führen, diese Fragen hier eingehender zu erörtern. 
Jedenfalls zeigt sich, dass der Körper ganz ausserordentlich viel mehr 
Nahrung aufnehmen müsste, wenn seine Gesammtmusculatur eine ent¬ 
sprechende tägliche Arbeit liefern sollte, als sie das Herz ohne Weiteres 
leistet. Da im Ganzen ungefähr 12000 Calorien täglich erforderlich sein 
würden, so müsste die Nahrungsaufnahme etwa 4 mal so gross sein, als 
sie es thatsächlich ist. Das ist unmöglich, da der menschliche Dann 
eine solche Nahrungsmenge nicht bewältigt. 

Die Skelettmusculatur ist also deshalb auf die Dauer nicht 
so leistungsfähig als das Herz, weil ihr das nothwendige Brenn¬ 
material nicht auf die Dauer zugeführt werden kann. Das vom 
Körper zu bewältigende Brennmaterial (= Nahrungsmittel) 
reicht gerade aus, um die gewöhnlich von einem Arbeiter oder 
Bergsteiger geleistete Arbeit von 300000 mkg täglich zu leisten; 
zu jeder grösseren Arbeitsleistung ist mehr Nahrung erfor¬ 
derlich, die jedoch nicht auf die Dauer vom Magen und Darm 
verdaut werden könnte. Sicherlich spielen nervöse Einflüsse, Unter¬ 
schiede im histologischen Baue eine Rolle; der Hauptgrund für die Un¬ 
gleichheit der Arbeitsleistungen des Herzens und der übrigen quer¬ 
gestreiften Musculatur liegt aber darin, dass der Mensch nicht genug 
essen kann. 

Ein einfaches, von menschlichen Maschinen hergenoraraenes Beispiel 
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mag dies erläutern. Ein grosses gepanzertes Kriegsschiff kann bei vollem 
Dampfe ebenso wie ein gewöhnlicher Passagierdampfer in der Stunde 
18 Knoten machen, beide Schiffe können auch vielleicht einige Tage hin¬ 
durch mit gleicher Geschwindigkeit ihren Weg zurücklegen, dann ist aber 
der Panzer gezwungen, seine Geschwindigkeit zu vermindern, unter Segel¬ 
benutzung langsamer weiterzufahren, während der Passagierdampfer mit 
unverminderter Geschwindigkeit weiterfährt —, da sind nicht etwa die 
Maschinen des Panzers weniger leistungsfähig, als die des anderen 
Schiffes, aber sein Kohlenvorrath ist erschöpft, er ist nicht im Stande, 
ebenso viel Kohlen mit sich zu führen als das andere Schiff und ist des¬ 
halb weniger leistungsfähig. 

Die grosse Mannigfaltigkeit der von den Muskeln auszuführenden 
Bewegungen und die für diese Bewegungen zeitweise verlangte grosse 
Kraftentfaltung macht die thatsächlich vorhandene grosse Anhäufung von 
Muskelmassen nothwendig. Dass der Körper nicht im Stande ist, alle 
diese Muskelmassen dauernd in Thätigkeit zu setzen, während er doch 
eine dauernde Herzthätigkeit möglich macht, erklärt sich aus dem Aus¬ 
einandergesetzten leicht. Die 133 Galerien (bei Arbeit 300), welche das 
Herz täglich braucht, sind leicht geliefert — 130 g Kartoffeln geben 
bereits diese Wärmemenge — zur normalen Muskelarbeit langt die ge¬ 
wöhnliche Nahrungsmenge gerade aus; darüber hinaus ist die Musculatur 
leistungsunfähig, natürlich nicht absolut, aber doch relativ im Vergleiche 
zur normalen Thätigkeit. Aus Mangel an Brennmaterial arbeitet die 
Maschine weniger energisch, ja kommt schliesslich ganz zur Ruhe, zu einer 
Zeit, wenn das Herz mit seinem seiner geringeren Masse entsprechenden 
geringeren Bedürfnisse an Spannkraft noch genug Reservestoffe findet, 
durch deren Verbrennung es seine Arbeitsleistung bestreitet —; findet auch 
das Herz nicht mehr genug Brennmaterial, so tritt der Tod ein. 

Wir kommen somit zu dem Ergebnisse, dass sehr einfache phy¬ 
siologische Gründe eine Erklärung dafür liefern, warum die 
Skelettmusculatur in ihrer Arbeitsleistung hinter der des 
Herzens zurückbleibt. 

Bekanntlich reagirt die Musculatur in höchst energischer Weise da¬ 
gegen, dass sie über ein gewisses Maass zur Arbeit gezwungen wird. 
Es entstehen lebhafte Schmerzen und ein starkes Ermüdungsgefühl macht 
sich geltend, welches schliesslich dazu führt, dass Schlaf des ganzen 
Körpers mit Bewusstlosigkeit cintritt. In diesem Zustande hören die 
Bewegungsantriebe für die willkürliche Musculatur auf; beim Erwachen 
sind die Muskeln dann wieder arbeitsfähig. An sich bedarf die quer¬ 
gestreifte Musculatur nicht des Schlafes, wie das Beispiel des nicht schla¬ 
fenden Zwerchfells zeigt. Man kann sich vorstellen, dass das regel¬ 
mässige, auch unabhängig von wirklich geleisteter Arbeit eintretendc 
Scdilafbodiirfni.ss eine Anpa.ssung.scinrichtung ist, um auch gegen den 
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Willen des Individuums die Ruhezeit zu erzwingen. An sich würde ja 
die blosse Unthätigkeit, auch ohne Bewusstlosigkeit, es den Muskeln er¬ 
möglichen, mit der ihnen täglich zur Verfügung stehenden Energie aus¬ 
zukommen. Thatsächlich lässt sich auch für einige Zeit das Schlaf- 
bedürlniss, ja selbst das blosse Ruhebedürfnis durch Willenseinfluss unter¬ 
drücken. Es ist auch keineswegs der Mangel an oxydirharen Stoffen, 
der uns in Schlaf versetzt; denn auch ohne neue Nahrungszufuhr sind 
wir nach einiger Zeit der Ruhe noch im Stande zu arbeiten, da nor¬ 
maler Weise immer genug Reservestoffe dazu vorhanden sind. Trotzdem 
verfallen wir in Schlaf, sobald die gewohnte Arbeit geleistet ist, und 
selbst der nicht arbeitende Mensch schläft. Das Ermüdungsgefühl würde 
darnach in eine Reihe mit dem Hunger- und Durstgcfühle zu setzen sein, 
welche sich ebenfalls geltend machen, schon lange, ehe vom rein mecha¬ 
nischen Standpunkte aus die Zufuhr von Speise und Trank erforderlich 
ist^); es ist wie diese als eine Anpassungseinrichtung zu betrachten, 
welche bei Zeiten verhindert, dass Störungen in dem Haushalte des 
Körpers ein treten. 


II. 

Die Arbeit des Herzens bei Herzkrankheiten. 

A. Allgemeine Betrachtungen. 

Die Bestimmung der Arbeitsgrösse des menschlichen Herzens erlangt 
ihre volle Bedeutung erst dadurch, dass ihre Veränderungen für den Fall 
untersucht werden, wenn nicht mehr normale Verhältnisse vorliegen. 

Wir sahen bereits oben (S. 339), dass das Herz des Gesunden 
sehr wechselnden Ansprüchen genügen muss und kann. Ferner sahen 
wir, dass, damit der Mensch sowohl die körperliche Arbeit von 300000 mkg 
als die entsprechende Herz- (und Athmungs- u. s. w.) Arbeit für die Zeit 
der Thätigkeit und der Ruhe leisten kann, eine entsprechende Energie¬ 
menge in der Nahrung zugeführt werden muss. Umgekehrt kann man 
schliessen, dass, sobald diese nothwendige Energiemenge nicht mehr in 
der Nahrung zugeführt oder nicht mehr vom Magen und Darme auf¬ 
genommen wird, entweder die Körpermusculatur oder das Herz unter 
ungünstigen Umständen arbeiten. Von dem Verhalten der Athmungs- 
und der übrigen Organe des Körpers soll im Folgenden, um die Unter¬ 
suchungen nicht zu sehr zu belasten, abgesehen werden. Wird die 
Körpermusculatur trotz unzureichender Energiczufuhr zur Arbeit ge- 


1) Vergl. Ewald, Krankheiten des Magens. 2. Aufl. ßd. II. S. 384. Ueber 
„Hunger“. 
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zwungcii, wie dies bei Arbeitern unter ärmlichen Verhältnissen der Fall 
ist, so leidet nothwendig das Herz. 

Bekanntlich tritt bei Menschen, welche schwere körperliche Arbeit 
vollbringen^), Herzhypertrophie ein; dies ist leicht verständlich, da die 
Arbeit des Herzens der der Körpermusculatur entsprechend zunimmt 
und da der stärker angestrengte Muskel hypertrophirt. Das Herz leistet 
hierbei seine Mehrarbeit einestheils durch vermehrte Zahl seiner Zu¬ 
sammenziehungen, andererseits durch Vergrösserung seines Schlagvolu¬ 
mens 2 ) [nicht jedoch durch Steigerung seines systolischen Druckes®)]. Es 
ist ferner bekannt, dass ein derartig hypertrophirtes Herz leicht schwach 
wird, versagt; es liegt nahe, anzunehmen, dass es versagt, sobald die in 
der Nahrung zugefiihrte Energiemenge nicht mehr ausreicht. 

Wenn man erwägt, dass, wie wir oben (S. 345) sahen, beim arbei¬ 
tenden Menschen vom Herzen und der Skelettmusculatur täglich etwa 
345000 mkg zu leisten*) sind, und dass der bei Weitem grösste Theil, 
fast 75 pCt., der in der Nahrung zugeführten Energie für die Muskelarbeit 
verwendet wird, so sieht man, dass schon eine mässige Verminderung 
der Nahmngszufuhr, bezw. der Nahrungsresorption zur Folge haben muss, 
dass nicht mehr genügend Energie für die Musculatur zur Verfügung steht; 
wird trotzdem die Körpermusculatur zur Arbeit gezwungen und sind die 
Reservestofife des Körpers erschöpft, so leidet nothwendigerweise auch die 
Energiezufuhr für das Herz, welches demnach an Arbeitsfähigkeit einbüsst; 
das Herz wird unter solchen Umständen seine ja unentbehrliche Arbeit auf 
Kosten seiner eigenen Substanz leisten und in Folge dessen entarten. 

Ein anderer Grund zur Erklärung der Erfahrungsthatsache, dass ein 
sehr stark angestrengtes Herz leicht entartet, liegt in dem Umstande, 
dass das Herz seine Blutzufuhr nur während der Diastole erhält®). Da 
die bei Muskelarbeit cintretende Vermehrung der Herzthätigkeit regel¬ 
mässig mit einer Zunahme der Pulszahl verknüpft ist, diese aber wiederum 
auf Kosten der Diastole erfolgt®), so ergiebt sich, dass bei übertriebener 
Muskelarbeit, auch bei sonst genügender Nahrungsaufnahme seitens der 
Verdauungsorgane, das Herz unter ungünstigen Ernährungsbedingungen 
steht. Aus mechanischen Gründen ist das Herz somit nur eine be¬ 
schränkte Zeit hindurch im Stande, verstärkte Arbeit zu leisten; ist diese 

1) Vcrgl. z. B. M. V. Frey, Physiologische Bemerkungen über die Hypertrophie 
und Dilatation des Herzens. Archiv für klin. Medicin. 46. S. 398. Hermann 
Christ, lieber den Einfluss der Muskelarbeit auf die Herzthätigkeit. Archiv für klin. 
Medicin. .53. S. 102. 

2) Tigerstedt, Physiologie des Kreislaufs. § 3 u. § 29. 

3) Marey, Cjrculation du sang. § 217. 

4) Die Arbeit des Herzens hierin für 10 Stunden körperlicher Anstrengung und 
14 .Stunden körperlicher Ruhe berechnet. 

5) Marey, Circulation du sang. § 213. 

Cj Tigerstedt, Physiologie des Kreislaufs. § tt 
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Zeit verflossen, so muss es, falls cs gesund bleiben soll, unter solchen 
Verhältnissen weiter arbeiten, dass die Dauer der Diastole genügend 
lang aasfällt, um die hinreichende Blutzufuhr zum Myocard selbst zu 
gestatten, d. h. es muss Pulsverlangsamung und relative Herzruhe cin- 
treten. Bei Gelegenheit der Besprechung der Aortenklappenfehler soll 
nochmals auf diese Verhältnisse eingegangen werden. 

Von besonderer Wichtigkeit ist die Untersuchung der Herzarbeit für 
ausgesprochen krankhafte Verhältnisse, bei Hindernissen der Blutbewe¬ 
gung. Derartige Kreislaufshindemisse können ausserhalb und innerhalb 
des Herzens ihren Sitz haben. Bei einem Sitze des Hindernisses 
ausserhalb des Herzens, z. B. bei einer Verengerung des 
Stammes der Aorta oder Pulmonalis, muss, damit die Organe 
des Körpers die normale Blutzufuhr erhalten, nach bekannten 
hydrodynamischen Gesetzen der Blutdruck vor dem Hinder¬ 
nisse gegen die Norm vermehrt werden; in dem Ausdrucke für 
die Herzarbeit wird daher das Glied R (vergl. S. 327) für die linke oder 
die rechte Kammer, je nachdem das Hindemiss im grossen oder im 
kleinen Kreisläufe liegt, einen gegen die Norm vergrösserten Werth an¬ 
nehmen. Hat das Hinderniss am oder im Herzbeutel seinen Sitz, so 
muss die Arbeit ebenfalls wachsen; ein pericardialer Erguss wird z. B. 
die Füllung der Herzhöhlen erschweren, dieselbe muss daher, soll sie 
in ausreichender Weise geschehen, unter grösserem Drucke erfolgen; peri- 
cardiale Verwachsungen erschweren die Bewegung des Herzens, hemmen 
somit die systolische Entleerung, verlangen daher, zur Herstellung einer 
normalen Blutbewegung in den Gefässen, ebenfalls eine Erhöhung des 
Druckes, mit welchem sich das Herzfleisch zusammenzieht. 

Ist das Hindemiss der Blutströmung innerhalb des Herzens selbst 
gelegen, so ist die Behandlung der Aufgabe: festzustellen, in welcher 
Weise alsdann noch ein im Uebrigen normaler Keislauf, eine 
normale Blutversorgung aller Organe stattfinden kann, bei 
weitem schwieriger. Im Wesentlichen ist diese Aufgabe auf die Unter¬ 
suchung der verschiedenen Klappenfehler zurückführbar, indem bei allen 
sonstigen Fehlem innerhalb des Herzens selbst, z. B. einem von der 
Vcntrikelwand ausgehenden Tumor oder einem Defecte des Septum 
cordis u. s. w., wie sich leicht zeigen lässt, die für Klappenfehler gütigen 
Betrachtungen, in passender Weise umgefomit, ebenfalls gelten. Die 
Untersuchung der Kreislaufs Verhältnisse bei Vorhandensein eines Klappen¬ 
fehlers hat in Folge dessen .schon seit langer Zeit die Aufmerksamkeit vieler 
Forscher erregt. Ich selbst habe in meiner im Jahre 1890 erschienenen 
Schrift: Die Compensirung der Klappenfehler des Herzens. Ver¬ 
such einer mathematischen Theorie (Berlin, Verlag von Julius Sprin¬ 
ger) Formeln abgeleitet, mit Hilfe deren cs in jedem einzelnen Falle eines 
Klappenfehlers möglich ist, die durch dessen Vorhandensein dem Herzen 
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auferlegte Arbeit zu berechnen. Da ira Jahre 1890 die jetzt vorlie¬ 
genden Bestimmungen über das Schlagvolumen des Herzens u. s. w. noch 
nicht bekannt waren, so habe ich die Berechnung der Formeln auf Grund 
der alten, damals allgemein benutzten Werthe ausgeführt. Jetzt, im 
Besitze der verbesserten Bestimmungen ziehe ich es selbstverständlich 
vor, diese richtig gestellten Werthe der Rechnung zu Grunde zu legen 
und im Folgenden soll daher stets von diesen ausgegangen werden. 

Es kann daher nicht auffallen, wenn die hierbei mitzutheilendcn 
Zahlenwerthe für die Herzarheit von den in meiner Schrift Cap. VUl 
abgeleiteten zum Theil sehr erheblich abweichen.') 

In einem „Geber Compensationsstörung“ überschriebenen Artikel-) 
hat Herr Prof. S. R. von Basch sich auf das Heftigste gegen die Aus¬ 
drücke „Compensation“ und „Compensationstörung“ gewandt. Da Herr 
von Basch mich selbst in dieser Schrift auf das Schärfste angegriffen 
hat, so möge es mir gestattet sein, mit einigen Worten darauf einzu¬ 
gehen. 

Ich finde zunächst, dass Herr von Basch sich seine Ein wände sehr 
leicht macht, indem er gegen Behauptungen ankämpft, welche Niemand, 
zum mindesten ich nicht, aufgestellt hat. Wir finden bei ihm Fol¬ 
gendes: „Wenn die Aorta an ihrem Ursprünge verengt wird, so hyper- 
trophirt der linke Ventrikel. Man darf nun ohne Weiteres annehmen, 
dass der Functionshypertrophie die Bedeutung zukomme, dass sie, wenn 
sie auch die Schädlichkeit selbst, d. i. die Stenose, nicht beseitigt, doch 
dazu beiträgt, die mechanischen Wirkungen derselben aufzuhalten, resp. 
sie an ihrer Entfaltung zu hindern.“ 

Ich wüsste nicht, worin bis hierher ein Unterschied zwischen Herrn 
von Basch und den von ihm bekämpften anderen Schriftstellern, beson¬ 
ders Traube und mir, bestände. Nun kommt aber ein Satz, dessen 
Sinn ich trotz alles Nachdenkens nicht enträthseln konnte! „Mit anderen 
Worten, die Functionshypertrophie erhält jenen Status, der durch die 
Schädlichkeit hervorgerufen wurde.“ Was das heissen soll, weiss ich 
nicht. Herr von Basch führt diesen Satz folgendermasen aus. „Nennen 
wir die Arbeitsgrösse eines normalen Herzens a, so wird, wenn ein noch 

1) Ein Vergleich der in der vorliegenden Arbeit mitzutheilenden Zahlenwerthe 
der Herzarbeit ergiebt, dass sie im Allgemeinen etwa '/s üer in meiner früheren 
Schrift mitgetheilten Werthe betragen. Da in der Jetzigen Arbeit noch einige Punkte 
l)erücksichtigt worden sind, welche in der Monographie ausser Acht gelassen worden 
sind, wie an den betreffenden Stellen erwähnt w'erden soll, so genügt es nicht, die 
Constanten einfach in der oben (S. 326) angegebenen Weise zu reduciren. Immerhin 
geben aber die auf '/$ verkleinerten Zahlen der Monographie einen hinreichenden An¬ 
halt zur Bcurtheilung der Herzarbeit. 

2) Wiener med. Presse. 1892. No. 17 u. 18. Die Verzögerung der Fertigstel¬ 
lung der vorliegenden Untersuchung ist Ursache, dass ich erst jetzt die Angriffe des 
Herrn v. Basch beantworte. 
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so geringer Klappenfehler entsteht, dieselbe um ein Gewisses beeinträch- 
tigt werden, d. h. sie wird — betragen.“ Das soll, wie aus dem Fol¬ 


genden hervorgeht, heissen, dass ~ 3- ist, d. h. die Arbeitsgrösse soll 

sich verkleinern. Herr von Basch folgert hierbei in derselben Weise, 
wie es auch Traube gethan hat, der sich in seiner berühmten Abhand¬ 
lung*) „lieber den Zusammenhang von Herz- und Nierenkrankheiten“ 
folgendermassen ausdrückt: „Es giebt Veränderungen, welche dadurch, 
dass sie die Widerstände vermehren, welche der das Herz passirende 
Blutstrom zu bewältigen hat oder dadurch, dass sie grössere Theile 
dieses Stromes ven der normalen Richtung ablenken oder endlich da¬ 
durch, dass sie die Triebkraft des Herzens vermindern, verkleinernd auf 
die Arbeit dieses Organs einwirken.“ Es ist mir unverständlich, wieso 
die Arbeitsgrösse des Herzens durch einen Klappenfehler verkleinert 
werden’) kann. Bei Herrn von Basch wird die Sache noch unklarer; 
er fährt nämlich fort: „Es kann nun sehr wohl im Verlaufe dazu kom¬ 
men, dass die Schädlichkeit, d. i. n grösser wird, oder dass die 
normale Arbeitsgrösse a sich verkleinert.“ Wie die normale Arbeits¬ 
grösse sich verkleinern soll, ist unerfindlich; das ist doch eine Constante! 
Dann heisst es weiter: „Die Lehre von der Compensation geht, und 
zwar in ganz unerlaubter, weil nicht begründeter Weise um einen Schritt 

3i 

weiter. Sie deducirt, dass die verminderte Arbeitsgrösse — sich wieder 

in die normale, d. i. a verwandle, und zwar dadurch, dass die Functions¬ 
hypertrophie die Arbeitsgrösse um so viel, etwa um m vermehre als 

der Klappenfehler sie verringerte, d. h. sie verwandelt den Werth — in 


den Werth a —, d. i. eine Grösse, die von a nur sehr wenig differirt, 

eventuell, d. i. wenn m = n wird, ihr gleichkommt.“ 

Es ist möglich, dass Herr von Basch unter „Arbeitsgrösse“ (ebenso 
wie das auch vielleicht Traube gemeint hat) den wirklich für die Be¬ 
wegung des Blutes durch das Gefässsystem nutzbar werdenden Antheil 
der Herzarbeit versteht; das ist aber nirgends gesagt, und da physika¬ 
lische Begrifife doch selbst vom hervorragendsten Pathologen nicht be- 


1) Gesammelte Beiträge. II. 1. S. 290. — Merkwürdiger Weise findet sich 
auch bei Marey (Circulation du sang, § 391) der folgende Satz: „L’insuffisance mi¬ 
trale, en produisant un reflux de sang du ventricule dans l’oreillette gauche, constitue 
une diminntion du travail de la systole, qui est ainsi avort4e.“ Wie Herr Harey, 
der doch sonst die Gesetze der Hydrodynamik so vollkommen beherrscht, zu diesem 
Satze gelangt, ist unverständlich. Richtig würde sein: „une perte du travail.“ 

2) Vergl. den Schlussabschnitt dieser Arbeit. 

Zeitsebr. f. klin. Uedlein. 31. Bd. H. 3 n. 4 . 23 
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liebig geändert werden können, so bleibt nichts übrig, als sich an den 
angeführten Wortlaut zu halten. Nach meiner Meinung wird die Arbeits¬ 
grösse des Herzens pathologischer Weise nur durch Herzschwäche ver¬ 
kleinert, durch Verminderung der Triebkraft des Herzens, also nur durch 
die dritte von Traube angeführte Ursache^). Jedes Kreislaufshindemiss 
vermehrt die vom Herzen zwecks einer ausreichenden Blutversorgung 
der Organe zu leistende Arbeit. Ein degenerirtes Herz kann diese ver¬ 
mehrte Arbeit nicht liefern, ein sonst gesundes, d. h. ein solches, dessen 
Muskelfasern gesund und hinreichend ernährt sind, kann sie möglicher¬ 
weise leisten, ganz ebenso wie ein gesunder Skelettmuskel zu vermehrter 
Arbeit erzogen, geübt werden kann. 

Den von Herrn von Basch behaupteten Begriff der Compensation 
habe ich in meiner früheren Arbeit nirgends aufgestellt; ich deducirc 
vielmehr, unter Anwendung der jetzt richtig gestellten Constanten, 
folgendermassen: Bei Bestehen eines Klappenfehlers oder eines 
beliebigen anderen Kreislaufshindernisses reicht die normale 
Arbeitsgrösse des Herzens von 815 mkg stündlich nicht mehr 
aus, um die normale Blutmenge von etwa 4200 ccm innerhalb 
einer Minute unter dem normalen Drucke durch die Capillaren 
beider Kreisläufe zu treiben. Das und nichts anderes ist die un¬ 
mittelbare Folge eines jeden Kreislaufshindemisses. Die Lehre von 
der Compensirung der Klappenfehler beschäftigt sich damit, 
festzustellen, durch Beobachtung am Krankenbette, durch 
den Thierversuch und durch deductive Schlussfolgerung: ob 
das Herz im Stande ist, seine Thätigkeit so zu verändern, 
dass trotz des Klappenfehlers, bezw. trotz des vorhandenen 
andersartigen Kreislaufshindernisses die normale Blutmenge 
unter normalem Drucke durch die Capillaren fliesst. — Das 
ist keine Prämisse, kein Axiom, wie Herr von Basch®) mir vor¬ 
wirft, das ist eine Frage, eine Aufgabe. Wenn das Herz beim 
Klappenfehler mit derselben Arbeitsleistung wie unter normalen Verhält¬ 
nissen seine Thätigkeit ausübt, so fliesst nicht die normale Blutmenge 
durch die Capillaren; das ist für Jeden, welcher nur eine Spur von 
physikalischen Kenntnissen hat, klar; ich frage nun: Ist es möglich, dass 
das Herz seine Thätigkeit so ändert, dass trotz des Klappenfehlers die 


1) Ausser aus dieser Ursache nimmt die Herzarbeit ab, falls sich die Wider¬ 
stände im Kreisläufe vermindern, was aber nicht hierher gehört. Vergl. Marey, 
Circulation du sang, § 217 u. ff. 

1) Es heisst bei Herrn v. Basch: „Auf dieses Axiom von der Compensation 
hat Dr. Benno Lewy eine mathematische Theorie der Compensation aufgebaut,“ 
Der von mir angeführte Satz: „es findet mithin im Allgemeinen eine sehr vollständige 
Compensation statt“ wird als „Prämisse für die mathematische ßehandlung^‘ 
bezeichnet. 
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normale Blutströmung besteht? Der Klappenfehler bezw. das sonstige 
Kreislaufshindemiss ist compensirt, wenn das Herz diese Aufgabe leistet; 
er ist es nicht oder nicht mehr, wenn das Herz die Aufgabe nicht oder 
nicht mehr leistet. Es ist eine Erfahrungsthatsache, deren Richtigkeit 
auch Herr von Basch nicht bestreitet, dass Klappenfehler sehr oft nur 
sehr geringe, in manchen Fällen gar keine Beschwerden verursachen, die 
Leistungsfähigkeit des von ihnen Befallenen so wenig beeinträchtigen, 
dass der Kranke gar keine Ahnung von dem Vorhandensein eines Herz¬ 
fehlers hat und erst aus dem Munde des behandelnden Arztes davon 
verniramt. Ich begreife nicht, warum Herr von Basch sich dagegen 
ereifert, dass man in solchen Fällen sagt, „der Klappenfehler sei com¬ 
pensirt.“ 

Es würde zu weit führen, mich gegen alle Vorwürfe zu vertheidigen, 
welche Herr von Basch gegen mich „wegen meines Wagnisses einer 
mathematischen Behandlung“ erhebt, um so mehr, als Herr von Basch^) 
in einer zweiten Arbeit aus dem Jahre 1893 „Historisches und Kritisches 
zur Lehre von der Compensation der Klappenfehler“ wenigstens von dem¬ 
selben Begriffe der Compensation als ich ausgeht. 

Ich gehe in meiner Monographie (S. 22 u. f.) von folgender Be¬ 
trachtung aus: Bei normalem Herzen strömt eine gewisse Blutmenge 
durch die Capillaren und zwar unter bestimmtem Drucke; dazu ist sei¬ 
tens des Herzens eine gewisse Arbeitsleistung erforderlich; sobald ein 
Klappenfehler eingetreten ist, strömt, so lange das Herz unverändert wie 
bei gesunden Klappen arbeitet, nicht mehr die normale Blutmenge durch 
die Capülaren; denn entweder beansprucht die üeberwindung der durch 
eine Klappen Verengung vennehrten Reibung einen Theil der Herzarbeit, 


1) Wiener klin. Wochenschrift. 1893. 13 u. 14. Leider geht aus dieser zweiten 
Arbeit hervor, dass Herr v. Basch die von mir herausgegebene Schrift nur sehr ober- 
dächlich gelesen hat; er sagt u. a. in einer Anmerkung: „Der Satz, dass bei Klappen¬ 
fehlern mit dem Sinken des Druckes in den Arterien der Druck in den Venen steigt, 
ist grundfalsch, trotzdem er überall, selbst in dem Buche des Dr. Benno Lewy, das 
die Compensation der Klappenfehler mathematisch behandelt, zu lesen ist;“ Ich bitte 
Herrn v. Basch, mir die Stelle meines Buches zu zeigen, wo ich das gesagt habe, 
ich habe sie nicht finden können. Bei Traube, Gesammelte Beiträge, Bd. III, S. 69 
(Einige Bemerkungen über die Wirkung der Digitalis) findet sich freilich der Satz; 
„.Jeder Klappenfehler verringert die Leistungsfähigkeit des Herzmuskels, wodurch eine 
Erhöhung der Spannung im Venensysteme und eine Verringerung der Spannung im 
arteriellen Systeme gesetzt wird.“ Es ist hier nicht der Ort, auf diese sehr schwierige 
Frage näher einzugehen. Ich bemerke nur, dass der Druck im Venensysteme beim 
Sinken des arteriellen Druckes steigen kann, aber nicht muss. Da der Gefässdruck 
nicht allein von der Herzthätigkeit, sondern auch von der Gefässmusculatur beeinflusst 
wird, so lässt sich gar nicht allgemein sagen, dass der Blutdruck bei abnehmender 
Leistungsfähigkeit des Herzens sofort sinkt. Ich verweise in dieser Beziehung auf 
die losenswerthe Arbeit von S. de Jager: Experiments and considerations on haemo- 
dynamics. Journal of Physiology. Vol. XIl. 2. 
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oder es strömt ein Theil des Blutes durch den Klappendefect zurück; 
die Forderung der Compensation verlangt, dass diese durch den Klappen¬ 
fehler gesetzten Kreislaufshindemisse unwirksam gemacht werden und 
dass trotz des Fehlers die Körperorgane die normale Blutmenge unter 
normalem Drucke erhalten. Ich habe dann in den einzelnen Abschnitten 
meiner Monographie zu entwickeln gesucht, welche Veränderungen an 
den einzelnen Herzabschnitten und an ihrer Arbeit eintreten müssen, 
damit diese Forderung erfüllt werde und habe an den betreffenden Stellen 
auch jedesmal besprochen, ob diese theoretisch abgeleiteten Verände¬ 
rungen auch wirklich eintreten können und ob sie in der That genügen, 
um eine Compensirung im strengen Sinne des Wortes darzustellen. Im 
strengen Sinne des Wortes ist ein Herzfehler erst dann compensirt, wenn 
der mit ihm Behaftete durchaus ebenso leistungsfähig ist als der Gesunde. 
In der gegenwärtigen Arbeit will ich gerade auf diesen Punkt der 
Leistungsfähigkeit näher eingehen und die übrigen hierbei in Betracht 
kommenden Veränderungen am Herzen und seiner Thätigkeit nur so kurz 
als möglich berühren. 

Die soeben betonte Forderung der normalen Leistungsfähig¬ 
keit ist von wesentlicher Bedeutung. Lassen wir sie fallen, so köimen 
wir nämlich von der kurz vorher aufgestellten Forderung absehen, dass 
auch nach Auftreten des Kreislaufshindemisses die Körperorgane die nor¬ 
male Blutmenge unter normalem Drucke erhalten. In der That sind 
diese letzteren beiden Bedingungen keine für die Erhaltung des Lebens ab¬ 
solut nothwendigen. Das Leben kann bestehen, auch wenn der Blutdruck 
unter den bei Berechnung der normalen Herzarbeit (S. 326) angenomme¬ 
nen Werth von 166 mm Hg erheblich herabsinkt. Der Blutdruck sinkt be¬ 
reits unter diesen Werth, wenn körperliche Arbeit geleistet wird*), also ge¬ 
rade bei einer erhöhten Inanspruchnahme der Organe. Der mittlere arte¬ 
rielle Druck hat eigentlich gar keinen bestimmten, genau festzustellenden 
Werth, sondern muss nur innerhalb bestimmter Grenzwerthe liegen — 
zwischen 100 und 200 mm Hg — und kann jedenfalls beträchtlich unter¬ 
halb 166 mm Hg liegen, ohne dass die Gesundheit dadurch beeinträch¬ 
tigt wird2). Wie die Herren Zuntz und Cohnstein*) fanden, ist bei 
Schafembryonen der Druck in der Nabelarterie nur etwa halb so gro.ss, 
als er beim Menschen bisher von mir in Rechnung gestellt wurde; sie 
fanden ihn bei einem fast reifen Embryo gleich etwa 84 mm Hg, bei 
3 jüngeren Embryonen zwischen 43 und 51 mm Hg. Die Ernährung der 

1) Marey, Circulation du sang. § 217. Versuche, deren Ergebnisse mir von 
Herrn Prof. Zuntz in liebenswürdigster Weise zur Verfügung gestellt wurden, zeigten 
z. B. beim Pferde, dass der Druck in der A. facialis vom Werthe 154,2 mm Hg wäh¬ 
rend der Ruhezeit auf 145 mm Hg herabsank, als das Thier arbeitete. 

2) Tigerstedt, Physiologie des Kreislaufs. § 28. 

3) Archiv für die ges. Physiologie. 34, S. 215, 
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Gewebe leidet sonach nicht, wenn der Blutdruck sehr bedeutend herab¬ 
gesetzt wird. 

Es ist ferner bekannt, dass das venöse Blut durchaus nicht allen 
Sauerstoff auf seinem Wege durch die CapiUaren abgegeben hat; es ent¬ 
hält noch etwa 5—10 pCt. 0^). Die 0-Zufuhr wird demnach nicht voll¬ 
ständig ausgenützt; die Organe würden vollkommen genügend mit 0 
versorgt sein, wenn sie in der Zeiteinheit nur Vs bis Vs der Blutmenge 
erhielten, welche ihnen thatsächlich zugeführt wird. Eine auf Vs bis Vs 
des wirklich zu beobachtenden Werthes verminderte, also recht erheblich 
verlangsamte Blutströmung würde ausreichen, um die Organe mit dem 
nöthigen Sauerstoffe zu versorgen; dass diese Blutströmung auch zur Zu¬ 
fuhr der sonstigen Nahrung genügen würde, ist ebenfalls klar. Das 
venöse Blut würde alsdann 0-frei sein, würde aber in der Lunge sich 
sicherlich durchaus ausreichend arterialisiren. Eine solche Verlangsamung 
der Blutströmung bedeutet eine sehr erhebliche Herabsetzung der Herz¬ 
arbeit. 

Ich will hier nicht näher darauf eingehen, in welcher Weise es 
mechanisch zu der soeben besprochenen Herabsetzung des Blutdrucks 
und Verlangsamung der Blutströraung kommt*); man sieht jedenfalls, 
dass der Organismus mit einer etwa auf die Hälfte oder noch mehr 
gegen die Norm herabgesetzten Herzarbeit auskommen kann, ohne dass 
die Ernährung der Organe Schaden leidet. Ein Verlust an Arbeit, wie 
ihn irgend ein Kreislaufshinderniss bedeutet, bewirkt daher, so lange 
dieser Verlust nicht gewisse Grenzen überschreitet, noch keine Gefähr¬ 
dung der Organemährung. 

Andererseits liegt es nahe, die Frage aufzuwerfen, warum denn 
der Körper im Allgemeinen einen so hohen Blutdruck und eine 
so schnelle Blutströmnng besitzt, da er doch mit weit weniger 
auskommen kann! Das ist doch anscheinend eine recht unnütze Ver¬ 
schwendung von Energie! — Die Antwort auf diese Frage kann nur 
dahin lauten, dass dies im Interesse der Leistungsfähigkeit des 
Organismus geschieht. Der Körper soll in jedem Augenblicke im 
Stande sein, seine Leistungen zu verändern, vor Allem äussere Arbeit 
zu leisten. Wir wissen, dass alsdann der Blutbedarf ein ganz ausser¬ 
ordentlich hoher wird und wir können uns vorstellen, dass der Ueber- 
gang von dem eben die Bedürfnisse der Ruhe befriedigenden Minimum 
an Blutdruck und Strömungsgeschwindigkeit zu dem hiervon weit ab¬ 
stehenden Maximum für die Zeit der Arbeit unmöglich sein würde. Das 
Herz arbeitet normalerweise verschwenderisch, damit der Körper in jedem 

1) Vergl. den Vortrag des Herrn Zuntz: Die Ernährung des Herzens und ihre 
Beziehung zu seiner Arbeitsleistung. 

2) Es kommen dabei in Betracht; Erweiterung der kleinen Arterien, Verminde¬ 
rung der Pulsfrequenz und des Schlagvolumens. 
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Augenblicke zur Arbeit fähig ist; mit der bereits normalerweise über den 
Bedarf lebhaften Circulation sind die Organe stets unmittelbar im Stande, 
wenigstens geringe äussere Arbeit zu leisten. Der vermehrte Bedarf an 
Blut beeinflusst daher die Herzthätigkeit weniger eingreifend, als dies 
andernfalls geschehen würde. 

Ein entsprechendes Verhalten zeigt die Körpertemperatur. Der 
schlafende Körper bedarf an sich keiner über die der Umgebung erhöhten 
Temperatur, wie dies der Winterschlaf einer Anzahl warmblütiger Thiere 
beweist. Gerade diese Winterschläfer zeigen uns aber, dass alsdann der 
Uebergang vom schlafenden zum wachenden Zustande nur sehr langsam 
erfolgt, da der Körper eben erst angeheizt werden muss, während das 
im gewöhnlichen Schlafe befindliche Thier schnell erwacht. Der Körper 
verschwendet daher sein Heizmaterial, um in jedem Augenblicke im 
Stande zu sein, seine volle Thätigkeit aufzunehmen. 

Wir können daher einen Kreislauf, bei welchem Blutdruck und Blut¬ 
geschwindigkeit einen gegen die Norm herabgesetzten, wenn auch zur 
Ernährung der Organe noch ausreichenden Werth angenommen haben, 
nicht als zur Erhaltung einer normalen Leistungsfähigkeit ausreichend 
betrachten und sind daher berechtigt, die Frage zu stellen, ob und auf 
welche Weise auch nach Eintritt eines Kreislaufshindemisses der normale 
Blutdruck und die normale Strömungsgeschwindigkeit sich erreichen lassen 
und wir dürfen das Kreislaufshinderniss als „nicht compensirt“ bezeichnen, 
sobald diese beiden Forderungen sich nicht erfüllen lassen. 

Unter dieser Voraussetzung lassen sich eine Anzahl allgemeiner 
Sätze ableiten. 

I. Da die normale Herzarbeit bei Bestehen irgend eines beliebigen 
Kreislaufshindernisses nicht ausreicht, um eine normale Blutströraung zu 
erzielen, so folgt, dass eine solche alsdann nur durch vermehrte Herz- 
arbeit^) erreicht werden kann. Die Compensirung eines Klappen¬ 
fehlers verlangt folglich stets Vermehrung der Herzarbeit. 
Dies gilt sowohl für Ruhe als für Thätigkeit der Körpermusculatur. Bei 
ruhender Musculatur hat die stündliche Herzarbeit, welche ich mit a 
bezeichnen will, nach S. 333 einen bestimmten Werth und zwar von 
815 mkg; bei körperlicher Thätigkeit erlangt die stündliche Herzarbeit 
einen Werth b und wir wissen, dass b recht beträchtlich gross wird, 
schon bei mässiger Anstrengung etwa = 4 a zu setzen ist, bei stärkerer 
bis etwa zum Werthe = 13 a wächst. Bei mässiger, nicht allzu an¬ 
strengender Arbeit, wie sie gewöhnlich geleistet wird, können wir im 
Allgemeinen b = 4 a setzen; es würde dies voraussetzen, dass statt, wie 
bei Körperruhe in der Minute 4200 ccm, bei Körperarbeit etwa 17000 ccm 


1) Also nicht Verkleinerung der Arbeitsgrösse wie bei Traube und bei Herrn 
V. Basch. 
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Blut durch die Capillaren fliessen. Das Herz erreicht diese ver¬ 
mehrte Leistung bekanntlich durch Vermehrung der Pulsfre¬ 
quenz und des Schlagvolumens, während der Aortendruck 
nicht steigt, sondern vielmehr etwas fällt. Wenn bei Körperruhe 
70 Pulse in der Minute und ein Schlagvolumen von 60 ccm erforderlich 
sind, so würden bei mässiger Muskelarbeit z. B. 120 Pulse und 140 ccm 
Schlagvolumen ausreichen, wobei aber vielerlei Variationen möglich sind. 
Jedenfalls erhalten wir durch diese Annahme eine ungefähre Vorstellung 
über die in Betracht kommenden Verhältnisse. Wir können ferner an- 
nehmen, dass die 300000 mkg äusserer Arbeit, welche ein kräftiger 
Mensch täglich leistet, sich auf etwa 10 Stunden vertheilen; hiervon 
würden 8 Stunden auf eigentliche Arbeit zu rechnen sein, 2 Stunden 
auf verschiedene Bewegungen und Beschäftigungen, die mit der eigent¬ 
lichen Arbeit nichts zu thun haben; 14 Stunden würden auf körperliche 
ünthätigkeit entfallen. In den 10 Arbeitsstunden leistet das Herz immer 
die stündliche Arbeit b, in den Ruhestunden die Arbeit a. Durch- 
.schnittlich wird folglich in einer Arbeitsstunde von der gesammten thä- 
tigen quergestreiften Musculatur (wobei die Arbeit der Athemmuskeln, 
um die Untersuchung nicht unnöthig zu belasten, stets ausser Acht ge¬ 
lassen werden soll) die Arbeit (30000 -f b) mkg geleistet. Die tägliche 
Arbeit von Herz und Musculatur ist daher beim gesunden Menschen; 
10 (30000 -f b) -f-14 a = 300000 -|- 10 b -|- 14 a = 300000 + 54 a = 344010 
oder abgerundet = 345000 mkg. 

Soviel beträgt der tägliche, von der quergestreiften Musculatur — 
immer die Athmungsarbeit unberücksichtigt gelassen — zu verbrauchende 
Arbeitsvorrath des Körpers. 300000 mkg werden normal auf äussere 
Arbeit, 45000 mkg zur Blutbewegung verbraucht. 

Es würde nicht schwierig sein, die zur Athmung nothwendige Arbeit 
ebenfalls in dieser und in den folgenden Betrachtungen zu berücksich¬ 
tigen; es wird aber dadurch in den Ergebnissen gar nichts geändert, 
dagegen wird die Untersuchung langwieriger und verwickelter; ich sehe 
daher im Folgenden von aller zur Athmung erforderlichen Arbeit ab. 

Sobald irgend ein Kreislaufshindemiss eintritt, ändern a und b ihre 
Werthe und zwar wachsen sie; ausserdem ändert sich die Beziehung 
zwischen a und b. Während bei normalem Herzen zur Bewegung der 
4-fachen Blutmenge ziemlich genaui) die 4-fache Arbeit erfordert wird, 
so tritt jetzt ein anderes VerhäJtniss ein. Damit die 4-fache Blutmenge 
bewegt werde, wird im Allgemeinen b einen von 4 a verschiedenen Werth 
annehmen, und zwar kann b sowohl < 4 a als >4a sein, wie die 

1) ln Wirklichkeit etwas weniger, da die Gefasse bei Muskelarbeit sich, wie 
erwähnt, erweitern und der Aortendruck sinkt; der Fehler, welchen man dadurch 
begeht, dass man b = 4 a setzt, kann jedoch vernachlässigt werden. 
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nähere Untersuchung erweist; ja unter Umständen kann b sehr viel 
kleiner als 4 a, aber auch sehr viel grösser als 4 a werden. 

Sobald a und b gegen ihre Normalwerthe wachsen, muss die vom 
Körper zu vollbringende äussere Arbeit abnehmen. Da der Energievor- 
rath, welchen der Körper täglich aus der Nahrung erhält, wesentlich als 
constant zu betrachten ist, so sind die eben ermittelten 345000 mkg 
ebenfalls als eine Constante zu betrachten. Sobald daher der zur Blut¬ 
bewegung erforderte Antheil dieser 345000 mkg wächst, muss der zur 
äusseren Arbeit verfügbare Antheil abnehmen. Daraus folgt: 

Die Arbeitsfähigkeit eines jeden mit irgend einem Kreis¬ 
laufshindernisse behafteten Menschen ist gegen das Maass 
des gesunden herabgesetzt. 

Dies würde im strengen Sinne des Wortes bedeuten, dass eine wirk¬ 
liche Coinpensirung eines Kreislaufshindernisses, insbesondere eines Klappen¬ 
fehlers, unmöglich ist, da hierzu, wie oben betont wurde, auch normale 
Leistungsfähigkeit für äussere Arbeit gehört. Hierauf und auf die etwa mög¬ 
liche Vermehrung der Energiezufuhr soll weiter unten (Schlussabschnitt) 
näher eingegangen werden. Hier sei zunächst nur erwähnt, dass ein unbe¬ 
deutender Klappenfehler, z. ß. ein Defect von etwa 5 qmm Fläche, die 
Herzarbeit so wenig vermehrt, dass die hierdurch bedingte Herabsetzung 
der Fähigkeit, äussere Arbeit zu leisten, nicht mehr in Betracht kommt. 

n. Wenn wir ferner den Fall betrachten, dass gar keine äussere 
Arbeit geleistet werde, so erlangt die tägliche Herzarbeit den Werth 
= 24 a. Da hierzu 345000 mkg zur Verfügung stehen, so ist der maxi¬ 
male Werth, welchen a annehmen kann, = 14375 mkg. 

Die tägliche Herzarbeit beträgt alsdann 345000 mkg, ist somit etwa 
7,7 mal so gross als normal mit 45000 mkg (für Körperruhe und Körper- 
thätigkeit zusammen; vergl. S. 357). Ein Herzfehler oder ein son¬ 
stiges Kreislaufshinderniss, wobei zur Erhaltung einer nor¬ 
malen Blutbewegung schon bei vollkommener körperlicher 
Ruhe mehr als das 7,7-fache der normalen Arbeit erfordert 
werden, ist demnach mit dem Leben unverträglich; bei einem 
solchen Herzfehler ist eine genügende Blutströmung unmöglich. 
Wenn wir davon ausgehen, was in dem ersten Abschnitte dieser Arbeit 
betont wurde, dass im Allgemeinen die Leistungsfähigkeit eines Muskels 
seinem Gewichte proportional ist, so gelangen wir zu der Vorstellung, 
dass die obere Grenze der allenfalls noch möglichen Hyper¬ 
trophie des Herzens die ist, dass das Herz etwa den 7,7-fachen 
Betrag seines Normalgewichtes erreicht. Das höchste bisher be¬ 
obachtete Herzgewicht ist das von Stokesi) angegebene mit 1980 g. 


1) Nach der Angabe bei Eichhorst, Spec. Pathol. und Therapie, und zwar 
in sänimllichen AuHi^gen in dein Abschnitt „Hypertrophie des Herzmuskels“, ohne 
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d. i. da 300 g das Normalgewicht ist, das 6,6-fachc, somit eine Zahl, 
die der theoretisch abgeleiteten ganz ausserordentlich nahe kommt. Wenn 
man bedenkt, dass ein Leben ohne Muskelbewegungen nicht denkbar ist, 
da mindestens die zum Essen, Trinken u. s. w. nöthige Muskelarbeit nicht 
entbehrt werden kann, so sieht man ein, dass in praxi die theoretische 
Grenze von 7,7 nicht erreicht werden kann, und dass die beobachtete 
Zahl 6,6 durchaus eine Bestätigung der Theorie bedeutet. 

Ich möchte hierbei auf einen Umstand hinweisen, der vielleicht nicht 
bedeutungslos ist. Das Mehr an Arbeit, welches das klappenkranke Herz 
ira Vergleich zum gesunden Herzen aufbieten muss, damit die ßlutversor- 
gung des Körpers in normaler Weise stattfinde, geht innerhalb des Her¬ 
zens selbst verloren, wird im Herzen in Wärme verwandelt. Nun bildet 
jeder Muskel bei seiner Zusammenziehung (vergl. S. 343) eine bestimmte, 
bereits recht erhebliche Wärmemenge, welche in mechanischem Maasso 
etwa das Doppelte der geleisteten Arbeit ausmacht. Die so entwickelte 
Wärme erhöht an erster Stelle die Temperatur des Muskels selbst, wird 
dann aber durch das strömende Blut und durch unmittelbare Leitung 
weitergeführt. Falls der Muskel unnütz arbeitet, so muss die mechanisch 
nicht zur Geltung kommende Arbeit ebenfalls in Wärme übergehen; der 
sich derart zusammenziehende Muskel muss sich folglich stärker erwär¬ 
men als unter normalen Arbeitsbedingungen*). Die Mehrarbeit des mit 
einem Klappenfehler behafteten Herzens muss daher zu einer stärkeren 
Erwärmung des Herzens selbst führen; es ist denkbar, dass dieser Um¬ 
stand für die Functionirung des Herzens nicht bedeutungslos ist. Aller¬ 
dings beträgt die durch eine einzelne Contraction bewirkte Temperatur¬ 
erhöhung höchstens etwa 0,001®, ferner kann es, da das strömende Blut 
die gebildete Wärme sofort wieder abführt, nicht etwa zur Anhäufung 
von Wärme, zur wirklichen Temperaturerhöhung kommen; aber man sieht, 
dass die Muskelfasern des Herzens unter anderen Bedingungen als nor¬ 
maler Weise arbeiten. Man kann sich vorstellen, dass dieser Umstand 
nicht ohne Einfluss auf die Ernährung der Hcrzmusculatur ist und dass 
die bei Klappenfehlern doch schliesslich regelmässig eintretende Degene- 
ratio myocardii wenigstens zum Theil eine Folge der übermässigen Wärme- 
bildung ist. Denn an sich läge ja gar kein Grund vor, sobald ein Klappen¬ 
fehler stationär ist, warum die doch dem Grade des Fehlers entsprechend 
hypertrophirte Musculatur schliesslich so regelmässig degenerirt. Wenn 
ein normales Herz von 0,3 kg Gewicht dauernd, Jahrzehnte hindurch, 
täglich 45000 mkg leisten kann, so sollte man doch meinen, dass ein 

nähere Bezeichnung der Arbeit von Stokes, worin diese Zahl angegeben sein soll. 
In Stokes: „The diseases of the heart and the aorta“, Dublin 1854, habe ich nur 
S. 221 das Gewicht eines sehr grossen Herzens bei Aorteninsufficienz und -Stenose 
angegeben gefunden und zwar mit 44,5 Unzen = 1384 g. 

1) Landois, Physiologie des Menschen. 4. Aufl. § 304. 
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hypcrtrophirtes Herz von beispielsweise 0,6 kg Gewicht ganz ebenso lange 
90000 nakg täglich bewältigen könne. Ich will natürlich nicht bestreiten, 
dass noch manche andere Umstände, z. B. mangelhafte Blutdurchströ- 
mung des Myocards i) u. s. w., zu diesem schliesslichen Ausgange aller 
Herzfehler beitragen können, und will im Vorstehenden auf diesen mög¬ 
licherweise doch nicht bedeutungslosen Umstand hingewiesen haben. 

Hl. Es lässt sich noch ein drittes allgemeines Gesetz sofort ab¬ 
leiten. Da bei Kreislaufshindemissen das Verhältniss von b zu a im 
Allgemeinen einen anderen Werth erhält, als beim Gesunden, so ist der 
Pall denkbar, dass schon bei sehr mässiger Arbeit, z. B. beim lang¬ 
samen Gehen, b im Verhältniss zu a einen sehr grossen Werth erlangt. 
Unter normalen Verhältnissen kann b im Maximum etwa = 13 a werden, 
d. h. das Herz des Gesunden ist im stände, seine Arbeit jederzeit auf 
den 13fachen Werth zu erhöhen — man sieht, nebenbei erwähnt, sofort, 
dass es auf den absoluten Werth dabei nicht ankommt, und dass der 
hier abzuleitende Satz davon unabhängig ist — es geschieht dies bei an¬ 
gestrengtester körperlicher Arbeit, und es ist bekannt, dass man eine 
derartige Herzthätigkeit in sehr unangenehmer Weise, als heftigstes Herz¬ 
klopfen u. s. w. empfindet. Eine weitere Arbeitssteigerung ist zudem, da 
sie den Werth von b nochmals erhöhen müsste, jetzt unmöglich, sodass 
dasjenige Maass körperlicher Arbeit, bei welchem b = 13 a wird, auch 
das Maximum von Muskelanstrengung darstellt. Wenn nun das Kreis- 
laufshindemiss derart ist, dass b bereits bei geringer körperlicher An¬ 
strengung diesen hohen relativen Werth erreicht, also wenn zu der bei 
mässiger körperlicher Arbeit nothwendigen Bewegung der 4 fachen Blut¬ 
menge nicht mehr die gegen die Zeit der Körperruhe vervierfachte Herz¬ 
thätigkeit, sondern eine auf etwa das 13fache und noch höher gestei¬ 
gerte erforderlich wird, so müssen schon bei mässiger körperlicher An¬ 
strengung dieselben subjectiv unangenehm empfundenen Erscheinungen 
eintreten, wie sie der Gesunde erst bei allerstärkster Anstrengung seiner 
Körpermusculatur seitens des Herzens fühlt. Es sind demnach Kreis¬ 
laufshindernisse, insbesondere Klappenfehler denkbar, bei welchen die 
geringste körperliche Anstrengung bereits so hohe Ansprüche an das 
Herz stellt, dass ihnen nicht genügt -werden kann. Es ist dabei mög¬ 
lich, dass a, die Herzarbeit während Körperruhe, verhältnissmässig klein 
bleibt; alsdann wird sich der Kranke, so lange er sich nicht bewegt, 
ganz erträglich befinden, da sein Herz allen Organen die verlangte Blut¬ 
menge zuführt; sobald er sich aber nur unbedeutend bewegt, ist das 
Herz ausser stände, sich der plötzlich auf das 13fache oder noch mehr 
ansteigenden Arbeit anzupassen, die Blutzufuhr zu den Organen wird 

1) Vergl. Traube, Ges. Beiträge, II, 1, S. 290: Ueber den Zusammenhang 
von Herz- und Nierenkrankheiten; und Abschnitt „Aorteninsufficienz“ der vorliegen¬ 
den Arbeit. 
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mithin sofort ungenügend; infolgedessen ist ein solcher Kranker unfähig, 
sich irgend welcher körperlichen Anstrengung zu unterziehen. Man hat 
bekanntlich nur zu oft Gelegenheit, sich davon zu überzeugen, dass bei 
Herzkranken derartiges wirklich eintreten kann; man sieht Fälle, in denen 
der Kranke sich bei absoluter Ruhe erträglich befindet, sich aber bei der 
geringsten Bewegung, mitunter schon beim activen Aufsetzen im Bette 
höchst unbehaglich fühlt, in stärkste Dyspnoe geräth u. s. w. Die Theorie 
zeigt (vergl. Abschnitt II, B), dass dieser Zustand einer relativen Herz- 
insufficienz, wie ich ihn nennen möchte, bei Stenosen der Herzostien 
eintritt, und zwar brauchen dieselben nicht besonders hochgradig zu sein, 
da bereits eine solche Verengerung dazu führen kann, bei welcher noch 
eine Oeffnung von etwa 1 qcm Fläche für den Blutstrom offen steht, 
und zwar gleichgültig, ob daneben eine Insufficienz besteht oder nicht, 
ln solchen Fällen wächst im Allgemeinen der Werth von a nicht gar zu 
sehr, sodass die während Körperruhe ans Herz gestellten Ansprüche 
durchaus nicht als zu hoch angesehen werden können. Weiter unten 
soll dies noch eingehender untersucht werden. Der dritte allgemeine 
Satz über die Herzarbeit bei Kreislaufshindemissen lautet somit: 

Bei stärkeren Graden einer Klappenverengerung kann die 
Herzthätigkeit ausreichen, um die bei Körperruhe erforderte 
Blutbewegung zu bewirken, während sie schon bei geringer 
körperlicher Anstrengung nicht mehr zur Aufrechterhaltung 
einer genügenden Blutversorgung der Organe ausreicht. 

IV. Es wurde oben (S. 330 u. 333) gezeigt, dass bei normalen Klap¬ 
pen die Arbeit des Herzens im Wesentlichen unabhängig von der Puls¬ 
frequenz und der relativen Phasenlänge ist. Die berechnete stündliche 
Arbeit von etwa 815 mkg reicht aus, um in jeder Minute 4200 ccm 
Blut (stündlich also 252 1) durch die Capillaren zu treiben, und zwar 
gleichgiltig mit wieviel einzelnen Zusammenziehungen das Herz dies leistet 
und in welchem Verhältniss die Zeiträume der Systole und der Diastole 
zu einander stehen. Es ist z. B. ganz gleichgiltig, ob die 4200 ccm durch 
60 einzelne Herzschläge mit je 70 ccm Schlagvolumen oder durch 
70 Schläge mit je 60 ccm Schlagvolumen oder durch 100 Schläge mit 
je 42 ccm Schlagvolumen u. s. w. befördert werden; es ist ebenso 
gleichgiltig, ob die Systole verhältnissmässig kurz oder lang ist — be¬ 
rechnet man die sich hierbei ergebende Herzarbeit in derselben Weise, 
wie es oben (S. 327—332) geschah, so erhält man für die stündliche 
Herzarbeit Werthe, die nur um etwa 30 mkg von einander ab weichen, 
also um Beträge, welche durchaus innerhalb der Fehlerquellen liegen und 
daher vernachlässigt werden können. 

Ist sonach der zeitliche Verlauf der eineinen Herzcontractionen bei 
gesunden Klappen für die Auswerthung der Herzarbeit unwesentlich, so 
ändert sich dies, sobald ein Klappenfehler eintritt. In diesem Falle kann 
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einerseits der oben mit P bezeichnete, von der Strömungsgeschwindig¬ 
keit abhängige Theil der Arbeit, welcher normal ausserordentlich klein 
ist, sehr beträchtlich wachsen, sodass sein Werth nicht mehr vernach¬ 
lässigt werden darf; andererseits hängt, wie wir noch sehen werden*), 
bei einer Insufficienz das Schlagvolumen und z. Th. der Aortendruck von 
der Zeitdauer der Systole bezw. der Diastole ab. Sobald ein Herzfehler 
besteht, ist es demnach von sehr wesentlicher Bedeutung, ob die zu be¬ 
fördernde Blutmenge in der Minute mit 60 oder mit 70 oder mit 100 
oder mit 120 Herzschlägen getrieben wird; die dazu vom Herzen zu 
leistende Arbeit ändert sich in ausserordentlichem Grade und zwar nicht 
etwa in einheitlichem Sinne, sodass z. B. immer eine verlangsamte Schlag¬ 
folge mit geringeren Arbeitsansprüchen verbunden wäre. Im Allgemeinen 
zeigt sich, dass die Stenosen um so weniger Arbeit beanspruchen, je 
langsamer die Zu.saramenziehung des betreffenden Herzabschnittes erfolgt; 
die Insufficienzen beanspruchen eine genauere Untersuchung, welche weiter 
unten gegeben werden soU. 

Während folglich die Herzarbeit des Gesunden im Wesent¬ 
lichen nur vom Bedarfe des Körpers abhängt, bei gleichblei¬ 
bendem Blutbedarfe jedoch von der Art und Weise, wie sich 
das Herz zusammenzieht, von der Pulszahl, der Systolendauer 
u. s. w. unabhängig ist, so ändert sich dies mit Eintritt eines 
Klappenfehlers. Alsdann wirken alle diese Momente auf die 
Herzar beit ein; jeder Umstand, welcher die Pulsfrequenz irgend¬ 
wie ändert, also z. B. eine seelische Erregung, hat zur Folge, 
dass die'Blutversorgung der Organe eine andere wird, oder 
falls diese in normaler Weise vor sich gehen soll, dass die 
Herzarbeit sich wesentlich ändert. Die hierbei nothwendig wer¬ 
dende Schwankung der Herzarbeit ist gar nicht unbedeutend. Denkt 
man sich z. B. eine Aortenstenose, bei welcher 0,7 der Klappe dauernd 
verschlossen i.st, was etwa eintritt, wenn die Ränder zweier Klappen mit 
einander verwachsen sind, so ergiebt die Rechnung, dass das Herz, um 
in jeder Minute 4200 ccm Blut durch die Capillaren zu treiben, bei 
60 Pulsen in der Minute eine stündliche Arbeit von etwa 1000 mkg, bei 
70 Pulsen dagegen schon von 1150 mkg zu leisten hat. Nimmt man 
an, dass bei einer Mitralinsufficienz der fünfte Theil der Klappe ständig 
offen sei und dass 70 Pulse in der Minute mit einer Systolendauer 
von je 0,357 Secunden stattfinden, so ist, rechnungsgomäss, eine Arbeit 
von etwa 2100 mkg nöthig; nimmt man nur 60 Pulse derselben Systolen¬ 
dauer von je 0,357 Secunden an, so sind etwa 1900 mkg nöthig. Bei 
einer Aorteninsufficienz, bei der ebenfalls ein Fünftel der Klappe ständig 
offen sein möge, also ein Loch von etwa 1 qcm Fläche bestehen soll, 

1) Vergl. meine Monographie. Cap. IV u. V. 
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beträgt die erforderliche Herzarbeit bei 70 Pulsen in der Minute und 
einer Dauer der Diastole von etwa 0,5 Secunden stündlich 1950 rakg; 
wird die Pulszahl auf 120 erhöht durch Verkürzung der Diastolendauer 
auf 0,2 Secunden, so erniedrigt sich die zur Beförderung derselben Blut- 
raenge durch die Capillaren nothwendige Arbeit anf etwa 1530 mkg. 
Wenn diese Zahlen auch alle Mängel einer nur theoretischen Ableitung 
an sich tragen, zo zeigen sie doch, dass die Arbeitslast eines klappen- 
kranken Herzens nicht bloss vom Bedarfe wie beim gesunden, sondern 
von allerlei Zufälligkeiten abhängig ist; während zwischen Blut¬ 
bedarf des Körpers und Herzarbeit beim Gesunden ein con- 
stantesVerhältniss besteht, so wechselt dasselbe beim Klappen¬ 
fehler seinen Werth unter Umständen, die das gesunde Herz 
so gut wie unberührt lassen. Freilich gilt dies erst, wenn die ver¬ 
änderlichen Glieder in dem Ausdrucke der Herzarbeit gegenüber den 
constanten Gliedern einen nicht mehr zu vernachlässigenden Werth an¬ 
nehmen; es zeigt sich, dass bei Stenosen dies eintritt, sobald mehr als 
etwa 2/3 der Klappe verschlossen, bei Insufficienzen sobald etwa Vio der 
Klappe dauernd offen ist, bei Verbindung von Insufficienz mit Stenose 
bei einem entsprechenden Mittelwerthe^); ist der Klappenfehler geringer, 
so überwiegen die constanten Glieder und die Herzarbeit kann wesentlich 
als von dem Blutbedarfe des Körpers allein abhängig betrachtet werden. 
W^egen dieser Labilität bei hochgradigen Klappenfehlern wer¬ 
den allerlei Einflüsse, z. B. psychische Erregungen, Digitalis, 
Alkohol u. s. w. ganz anders auf das klappenkranke Herz und 
den von ihm betriebenen Kreislauf wirken als auf das gesunde; 
ja bei verschiedenen Klappenfehlern kann ihre Wirkung sehr verschieden¬ 
artig ausfallen. Dies ist von wesentlicher Bedeutung für unser thera¬ 
peutisches Verhalten. Eine Arzenei, welche sich bei dem einen Klappen¬ 
fehler, z. B. einer Mitralinsufficienz, als ausserordentlich nützlich erweist, 
kann bei einem anderen, etwa einer Aortenstenose, von unheilvollstem 
Einflüsse auf das Befinden des Kranken sein. Weiter unten soll dies 
noch genauer untersucht werden. 

V. Wir sahen oben, dass jedes Kreislaufshindemiss zur Erzielung 
einer hinreichenden Capillarströmung eine Vermehrung der Herzarbeit 
verlangt. Andererseits wissen wir, dass in jedem Muskel eine Vermeh¬ 
rung der geleisteten Arbeit nur dadurch möglich wird, dass der Muskel 
in der Zeiteinheit von mehr Blut durchströmt wird. Zur Compensirung 
eines Kreislaufshindcmisses ist folglich eine gegen die Norm vermehrte 

1) Bezeichnet bei gleichzeitiger Stenose und Insuflicionz a den stets verschlosse- 

3 _ 

Den, /K den stets offenen Bruchtheil der Klappe, so muss — a-j-10^ 1 sein, 
damit die im Text erwähnte Erscheinung cintrete, wie aus den Formeln hervorgeht. 
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Rlutströnuing durch das Myocard selbst erforderlich. Von der im An- 
fangstheilc der Aorta befindlichen Blutnaenge wird daher ein grösserer 
Antheil als nomoal zur Durchströraung des Herzens selbst erforderlich 
sein. Die beim Gesunden zur Ernährung des Herzens und der übrigen 
Organe ausreichende, die Capillaren durchiliessende Blutmenge von etwa 
4200 ccm für jede Minute wird jetzt nicht mehr dazu ausreichen, sobald 
die stündliche Herzarbeit nicht mehr a mkg, sondern etwa aj mkg be¬ 
trägt. Es lässt sich einigermassen abschätzen, um wie viel die die 
Gesammtheit aller Capillaren in jeder Minute durchströmende Blutmengc 
wachsen muss. 

Von der unter normalen Verhältnissen die Gesammtheit aller Capil¬ 
laren in der Minute durchströmenden Blutraenge B = 4200 ccm mögen 
m ccm auf das Herz, demach B — m auf die übrigen Organe entfallen. 
Nach Eintritt des Kreislaufshindemisses soll die Herzarbeit = a^ werden; 
dem entspricht eine Blutströmung von mj ccm für die Minute. Durch 
die Gesammtheit aller Capillaren (Herz und übrige Organe zusammen) 
muss folglich jetzt eine Blutmenge B -|- (mj — m) in jeder Minute getrieben 
werden, damit ausreichende Ernährung stattfinde. Es verbrauchen nun 
die menschlichen und thierischen Muskeln^), wenn sie nicht besonders 
unökonomisch arbeiten, je 1,3—1,5 ccm Sauerstoff, um 1 mkg mecha¬ 
nische Arbeit zu fördern. Auf der anderen Seite ergiebt sich, dass das 
arterielle Blut ungefähr 10 pCt. mehr 0 enthält^) als das venöse, d. h. 
je 100 ccm Blut geben bei der Durchströmung des arbeitenden Muskels 
etwa 10 ccm 0 ab. Zur Leistung von 1 mkg Arbeit ist demnach eine 
zugeführte Blutmenge von etwa 15 ccm erforderlich, für die normal vom 
Herzen in der Minute zu leistende Arbeit von etwa 13,6 mkg also eine 
Blutmengc von etwa 204 ccm; für jede einzelne Herzrevolution müsste 
hiernach die das Myocard durchströmende Blutmenge etwa = 3,5 ccm 
sein, d. h. etwa 6 pCt. der überhaupt beförderten Blutmenge betragen. 
Damit das Herz in 1 Stunde die Arbeit von a mkg leisten könne, muss 
es in jeder Minute von einer Blutmenge von 0,25 a ccm durchströmt 
werden; für die zur Ueberwindung eines Kreislaufshindemisses gesteigerte 
llerzarbeit aj wird entsprechend die Blutmenge 0,25 ai ccm erfordert. 
Es ist demnach m = 0,25 a und m^ = 0,25 aj. Der Minutenblutbedarf 
des Organismus ist folglich jetzt B -f- 0,25 (aj — a). 

Da durch die Capillaren beider Kreisläufe die gleiche ßlutmenge 
strömen muss, so muss auch in dem nicht unmittelbar von dem Hinder- 
ni.sse betroffenen Lungenkreisläufe die Blutströmung zunehmen. Irgend 
ein Kreislaufshindcrni.ss beeinflusst demnach in jedem Falle 


1) Vergl. (ton bereits mehrfach erwähnten Vortrag des Herrn Zuntz im Verein 
für innere .Mcdicin zu Berlin vom 21. Oec. 1891, 
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beide Kreisläufe; bei einem im grossen Kreisläufe belogenen 
Hindernisse muss auch die Blutströmung in den Lungen und 
damit die Arbeit des rechten Herzens wachsen, wenngleich der 
Betrag der hiervon herrührenden Zunahme nicht überschätzt werden 
darf*). 

Es ist möglich, diese Vermehrung des Blutbedarfs in den im fol¬ 
genden Abschnitte auszuführenden Berechnungen zu berücksichtigen. Man 
gelangt dabei jedoch zu Gleichungen dritten Grades für den Werth von 
aj, welche sich ja selbstverständlich auflösen lassen, aber zu sehr unge¬ 
schickten und schwierig numerisch auszuwerthenden Formeln führen. 
Eine wesentliche Aenderung in den Ergebnissen wird zudem durch diese 
Berücksichtigung nicht erreicht. Ein Wachsthum der Herzarbeit auf den 
doppelten Betrag bedingt erst eine Steigerung der Capillarströmung um 
204 ccm, um etwa 6 pCt., also um einen noch durchaus innerhalb der 
Beobachtungsfehler liegenden Betrag. Der Fehler, welchen man begeht, 
wenn man diese Steigerung des Blutbedarfs ausser Acht lässt, wird 
folglich erst bei sehr hochgradigen Klappenfehlern u. s. w. merklich, 
auch hier aber immer nur in dem Sinne einer Steigerung der Herzarbeit. 
Es ist infolge dessen zwecklos, diesen Betrag, um welchen die Herz¬ 
arbeit noch wächst, zu berücksichtigen. 

Im folgenden Abschnitte soU deshalb überall eine Capillarströmung 
von 4200 ccm in der Minute als ausreichend betrachtet werden. 

VI. Es lässt sich, als Abschluss dieser allgemeinen Betrachtungen, 
noch eine Gleichung aufstellen, welche die Leistungsfähigkeit für äussere 
Arbeit bei Vorhandensein eines Kreislaufhindernisses ausdrückt. Ich 
nehme wieder an, dass die mittlere, nach aussen wirksame Muskelarbeit 
stündlich 30000 mkg (allgemein c mkg) betrage. Während dessen ist 
die stündliche Herzarbeit = b mkg, so dass also im Ganzen — wieder 
mit Weglassung der Athemarbeit — von der ganzen quergestreiften 
Musculatur die Arbeit (30000 -j- b) mkg geleistet wird; in der Ruhe wird 
statt dessen die Arbeit a mkg und zwar vom Herzen allein geleistet. 
Ist X die ganze tägliche Arbeitszeit, (24 — x) Stunden demnach die Zeit 
der Ruhe, so ergiebt sich, da nach S. 357 345000 mkg die täglich zur 
Verfügung stehende Energiemenge ist, die Gleichung: 

(30000 -f b) X -f- a (24 — x) = 345000 und hieraus x = onAnn^i v. 

oüüUÜ -j- b — <i 

1) In seinem Buche: Die Krankheiten des Herzens und ihre Behandlung (Wien 
und Leipzig 1893) erwähnt Herr 0. Rosen hach gelegentlich der Besprechung der 
Aorteninsufficienz, dass sich bei diesem Fehler stets eine, wenn auch nur geringe 
Hypertrophie des rechten Herzens ausbilde. Seine Erklärung für diese Ersclieinung 
ist recht gezwungen, während die im Text angegebene einfach und leicht verstäml- 
lich erscheint. 
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Der sich hieraus ergebende Werth von x bedeutet die Anzahl von 
Stunden, welche der am Kreislaufshindemisse Leidende in derselben Weise 
als der Gesunde arbeiten könnte. Ergiebt sich z. B. x=6, so würde 
das heissen: der betreffende Kranke kann innerhalb eines Tages nur 
6 Stunden hindurch je 30000 mkg äussere Arbeit verrichten, oder er 
besitzt nur Ys der Leistungsfähigkeit des Gesunden. Beim Gesunden ist 
X == 10 zu setzen: man sieht, dass a bereits ziemlich hohe Werthe im 
Vergleiche zum Normalbetrage annehmen muss, damit x merklich ah- 
nimmt. Da x jedoch von zwei Veränderlichen abhängt, die unter ein¬ 
ander durch eine sehr verwickelte Beziehung verbunden sind, so ist eine 
allgemeine Betrachtung nicht gut durchführbar. 


Nachtrag zu S. 322. 

Während der Correctur werde ich darauf aufmerksam gemacht, dass 
bereits lange vor Robert Mayer, ira vorigen Jahrhundert, die Herz¬ 
arbeit nach richtigen Grundsätzen berechnet worden ist. Wie R. Heiden¬ 
hain in Pflüger’s Archiv, 1892, S. 415 „Historische Notiz betreffend die 
Berechnung der Herzarbeit“ angiebt, hat Daniel Passavant im 7. Bande 
von Hall er’s anatomischen Disputationen die Arbeit des linken Ven¬ 
trikels als Product aus dem bei jeder Systole entleerten Blutgewichte 
in die Höhe, bis zu welcher das Blut emporsteigen würde, wenn das¬ 
selbe ohne Widerstand entleert würde, berechnet. Das Schlagvolumen ist 
dabei zu 1,5 Unzen = 46,5 g und der Aortendruck zu 8 Fuss = 193 mm 
Hg angenommen. Wie bei Mayer ist die lebendige Kraft des ausströ¬ 
menden Blutes nicht berücksichtigt, ein Fehler, der nach S. 330 un¬ 
wesentlich ist. Auch hier findet sich bereits der Vergleich mit der Arbeit 
der willkürlichen Musculatur. 


(Schluss folgt.) 
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Zur Kenntniss des Tetanusgiftes. 

Bemerkungen zu dem Aufsatze von Dr. Ferdinand Blumen¬ 
thal: „Klinische und experimentelle Beiträge zur Kenntniss des 
Tetanus.“ (Diese Zeitschrift XXX. H. 5 u. 6.) 

Von 

Dr. Conrad Brunner. 


In oben erwähnter Arbeit gelangt Blumentlial, gestützt auf die Ergebnisse von 
Untersuchungen, die er bei Gelegenheit der Beobachtung von 2 Tetanusrällen gemacht 
hat, zu folgenden Schlüssen: 

1. Das im menschlichen Organismus kreisende Tetanusgift ist ein in kochsalz¬ 
haltigem Wasser löslicher Körper, welcher nicht zu den Eiweissstoffen gehört. 

2. Durch Injectionen von Heilserum wird das im Blute kreisende Tetanusgift 
unwirksam. 

3. Die Rückenmarkssubstanz enthält das Tetanusgift. Es wird daselbst durch 
das im Organismus kreisende Antitoxin nicht unwirksam gemacht. Hierauf beruhte 
in unserem Falle höchst w^ahrscheinlich der Misserfolg der Serumtherapie. 

4. Das im menschlichen Organismus gebildete Tetanusgift erzeugt bei Meer¬ 
schweinchen nicht wie beim Menschen eine Erhöhung der Körpertemperatur, sondern 
eine Erniedrigung derselben. 

5. Der Urin Tetanuskranker enthält kein Tetanusgift in wirksamer Concentra- 
tion. Urin nicht mit Tetanus behafteter Versuchsthiere kann an und für sich tetanus- 
artige Symptome bei Mäusen und Meerschweinchen hervorrufen. 

Die 3 letzten hier aufgeführten Schlusssätze stehen in enger Beziehung zu Unter¬ 
suchungen, die ich selbst angestellt habe und die Blumenthal theils kurz erwähnt, 
theils nicht erwähnt. Es ist insbesondere die Folgerung 5., deren Begründung in 
Gegensatz zu meinen eigenen Untersuchungsergebnissen sich stellt und mich ver¬ 
anlasst, auf die hier gemachten Mittheilungen zu antworten, 

„Ueber die Art der Ausscheidung des Tetanusgiftes aus dem menschlichen Orga¬ 
nismus ist keine Einheit der Anschauung vorhanden. Brunner fand das Tetanus¬ 
gift im Speichel. Bruschettini^) fand es im Urin tetanischer Menschen, was 
Brunner^), Stern u. A. bestritten. Dagegen wollte Brunner gefunden haben. 


1) Deutsche med. Wochenschrift. 1892. No. 16. 

2) Berliner klin. Wochenschrift. 1891. 36. — Deutsche med. Wochenschrift. 
1892. No. 18. (Citate Blumenthal’s.) 

Zeitsclir. f. klin. Mediciii. 31. Bd. H. 3u.4. 24 
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dass der Urin von Versuchsthieren (Meerschweinchen), die mit Tetanusgift geimpft 
waren, wieder Tetanus erzeugte/^ 

In diesen Worten fasst Blume nthal das Referat der Arbeiten zusammen, welche 
mit der Erforschung dieses Themas sich befassten. Mit dem Ausdrucke „wollte 
gefunden haben‘‘ deutet er gleich dem Leser an, wie vorsichtig das zu nehmen 
sei, was Brunner hier herausbrachte. 

Ich halte es zunächst für nothwendig. Denjenigen, die sich für die Tetanus¬ 
forschungen und diese Controverse interessiren, etwas ausführlicher das vorzubringen, 
was vor Blumenthal in dieser Richtung zu Tage gefordert wurde. 

Die ersten Untersuchungen, welche die wichtige Frage der Ausscheidung des 
Tetanusgiftes durch den Urin tangiren, daiiren in die Jahre 1890 und 189J zurück. 

Bruschettini war es, der meines Wissens zuerst Impfversuche anstellte mit 
Emulsion aus Nierenparenchym teianisch gemachterVersuchsthiere; da es ihm 
durch diese Impfungen gelang, Kaninchen tetanisch zu machen, so folgerte er, dass 
eine Ausscheidung des Giftes durch die Nieren stattfinde. „Ciosta indubbiamente 
a dimonstrare che il veleno del tetano, passato ncl sangue si elimina dalT organismo 
per mezzo dci reni‘‘ ^). 

1891 berichtet Camara-Pestana-) über analoge Experimente. Nach Seraaine 
medicale (1. Juli 1891) gelangt er dabei zu folgenden Schlüssen: 

„Les poumons, la rate, les reins mais principalement le foie empruntent au 
sang le principe toxique et le retiennent. 

La toxine ne s’^limine pas d’une fa^-on appreciable par les urines.“ 

Ueber Impfungen mit Urin tetanischer Menschen und tetanisch ge¬ 
machter Thiere habe ich zuerst um dieselbe Zeit Mittheilung gemacht und zwar 
berichtete ich über das Resultat meiner Untersuchungen zuerst kurz 1891 in einem 
x\ufsatze „Zur Pathogenese des Kopftetanus“ ^). Ich sagte dort, dass es mir nicht 
gelungen sei, durch Verimpfung von Urin des betreffenden an Tetanus gestorbenen 
Menschen Meerschweinchen tetanisch zu machen. ,,Diigegen rief ich durch Ein¬ 
spritzung von Harn tetanischer Meerschweinchen dann bei anderen Meerschweinchen 
tödtlichen Tetanus hervor, wenn die Menge des subcutan verabfolgten 
Bouillonfiltrates eine erhebliche (4—5 ccm) war.‘‘ — 

Das ausführlichere Protokoll eines solchen positiven Versuches findet sich in 
meinen, das Product mehrjähriger Arbeit enthaltenden „experimentellen und 
kli nischen Studien über Tetanus“^). Ich gebe hier dieses Protokoll wörilich 
wieder^): 

„10. Versuch. 27. Mai, morgens 10 Uhr. Einem Meerschweinchen werden 
0 ccm des nicht eingedampften Filtrates subcutan an der linken Thoraxseite injicirt. 
— Abends 6 Uhr: Das Thier sitzt mit eingezogenem Kopf und glotzenden Augen zu¬ 
sammengekauert im Käfig. Bei leichtester Berührung convulsivisches Zittern. Das¬ 
selbe Zittern theilweise spontan. Lidreflex nicht gehemmt. 28. Mai, morgens 10 Uhr: 
Ueber Nacht f. Aus der prall gefüllten Blase werden mit sterilisirter Strohsche i n - 
scher Spritze 5 ccm aspirirt und einem Meerschweinchen am rechten Hinterbein suh- 
cutan injicirt. Abends 6 Uhr: Das geimpfte Bein ausgestreckt, tonisch contrahirt. 

1) Sulla diffusione nelP organismo del veleno del tetano. (Nota preventiva.) 
Riforma medica. 1890. No. 225. 

2) Ein Referat findet sich in Baumgarten’s Jahresbericht. 1892. S. 159. 

3) Berliner klin. Wochenschrift. 1891. No. 36. 

4) Beiträge zur klin. Chirurgie. 1892—1894. Bd. IX—XII. Einen Separat- 
Abdruck habe ich an Herrn Geh.-Rath v. Leyden geschickt. 

5) 1. c. S. 23 des Separat-Abdracks. 
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29. Mai, morgens 10 Uhr: hochgradiger Trismus. 30. Mai: Ausbreitung der Starre, 
hauptsächlich der geimpften Seite entlang. 31. Mai: Alle 4 Extremitäten starr. Das 
Thier zuweilen durch die Stösse auf die Seite geworfen. Das geimpfte Bein immer 
noch steif ausgestreckt, f. Temperaturen im Rectum unmittelbar post mortem 37 

Meine Priorität in dieser Sache Bruschettini gegenüber behauptete ich in 
einer kleinen Notiz „Zur Ausscheidung des Tetanusgiftes durch die 
Secrete^). Ich bemerkte hier2), dass es mir im Weiteren nicht gelungen sei, bei 
anderen schweren Fällen von Tetanus des Menschen durch Injection von grösseren 
Quantitäten (10 ccm) Urin geeignete Versuchsthiere tetanisch zu machen. 

In Uebereinstimmung mit meinen negativen Ergebnissen bei den Versuchen 
mit menschlichem Urin konnte Stern3) bei seinen Fällen von Tetanus nach sub- 
cutaner Iiyection von 17 und 50 ccm des auf der Höhe des Krankheitsprocesses ent¬ 
nommenen Urins bei Kaninchen tetanische Erscheinungen nicht beobachten. Des¬ 
gleichen fielen Versuche von Brieger^) und Finotti^) negativ aus. 

1892 publicirt alsdann Bruschettini eine ausführliche Arbeit über die Diffu¬ 
sion des Tetanusgiftes im Organismus®). Unseren negativen Ergebnissen beim 
Menschen gegenüber hält er seine Beobachtungen aufrecht und bestätigt zugleich 
die positiven Resultate meiner beim Versuchsthier angestellten Urinimpfungen. 
Er hebt dabei hervor: „In generale ho potulo osservare che Purina si mostra tanto 
piü tossica quanto piü presto viene raccolta, e dopo la morte fa d’uopo di forti quan- 
tiiä d’urina per indurre negli animali fenomeni tetanici.‘‘ In Uebereinstimmung mit 
mir und, wie wir gleich sehen werden, auch noch mit anderen Forschern bemerkt 
er: „per Purina egualmente che per il sangue la sua tossicitä e in rapporto diretto 
con la quantitä di veleno o di cultura fillrata adoperaia per inoculare Panimale dal 
quäle Purina viene presa.“ 

In demselben Jahre (1892) erscheint aus dem Institute für Infectionskrankheiten 
in Berlin eine Arbeit von Kartulis^), die sich in ihrem 2. Theil sehr eingehend mit 
denselben Fragen befasst Verf. hat unter der Controle von Rob. Koch, Brieger 
und Wassermann verschiedene Serien von Versuchen angestellt, über die ich aus¬ 
führlicher referiren will: 

Bei einer 1. Versuchsreihe ,,wurden absichtlich so bedeutende Mengen des Giftes 
den Versuchsthieren beigebracht und dieselben gewissermassen damit überschwemmt, 
um zu sehen, ob überhaupt ein Uebergang vom Blute in den Urin eintreten kann“. 
So bekommt ein Kaninchen 50 ccm steriles Tetanusfiltrat, ein Meerschweinchen 20 ccm. 
Die Thiere werden, nachdem sie schwer tetanisch waren, getödtet; der Urin wurde 
direct aus der Blase entnommen und sofort Mäusen injicirt. Letztere erkranken an 
ausgesprochenem Tetanus. Verf. folgert deshalb, ,,dass in der That, wenn sehr 
grosse Mengen von Tetanusgift den Thieren injicirt werden, das Gift 
in den Urin übergeht.“ 

Um nun aber auch den bei der spontanen Infection sich abspielenden Verhält¬ 
nissen Rechnung zu tragen, wiu*den von Kartulis Versuche gemacht, bei denen 
Kaninchen Dosen von Gift eingespritzt wurden, die gerade genügten, um das Thier 


1) Deutsche med. Wochenschrift. 1892. No. 12. 

2) Vergl. Experimentelle und klinische. Studien. Separat-Abdruck S. 221. 

3) Ueber 2 Fälle von Tetanus. Deutsche med. Wochenschrift. 1S92. 

4) Berliner klin. Wochschrift. 1892. No. 12. 

5) Citirt von Bruschettini 1. c. 

6) Riforma medica. 1892. No. 60. p. 19—22. 
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eben zu töclten (0,2—2 ccm). Ausserdem wurde der Urin von Meerschweinchen ver¬ 
wendet, die intercurrent an Tetanus zu Grunde gingen. Es ergaben diese Experi¬ 
mente, ,,dass das Tetanusgift in keinem Falle experimentell im Urin nachgewiesen 
werden konnte, trotzdem die Vergiftung so hochgradig war, dass die Thiere nach 
3 Tagen todt waren. Es wurde endlich eine weitere Versuchsreihe so angestellt, dass 
Meerschweinchen mit Holzsplittern inficirt wurden, die mit Tetanussporen beladen 
waren; auch hier fielen die Prüfungen mit Urin negativ aus.“ 

So weit die Ergebnisse von Versuchen am Thier. Im Anschluss an diese lässt 
K. die Resultate von Experimenten folgen, welche mit dem Harn an Tetanus 
erkrankter oder verstorbener Menschen angestellt wurden. Dieselben 
fielen sämmtlich negativ aus. 

Die Schlussfolgerungen, welche Kartulis aus diesen seinen experimentellen 
Untersuchungen zieht, lauten: Es „ergiebt sich, dass unter gewissen Umständen bei 
Thieren das Tetanusgift in grösseren Mengen durch die Harnsecretion ausgeschieden 
werden kann. Dabei handelt es sich aber um Zustande, die von der natürlichen In- 
fection, wie dieselbe beim Menschen vorkommt, durchaus verschieden sind, d. h. es 
muss dabei eine Ueberladung des Blutes mit Virus vorhanden sein. 

Durch die zweite Versuchsreihe dagegen ist zur Genüge bewiesen, dass Thiere 
sehr rasch, innerhalb weniger Tage, an Tetanus eiiigehen können, ohne dass Tetanus¬ 
gift im Urin nachzuweisen ist. Es können also im Blute gi’osse Mengen Tetanusgift 
vorhanden sein, während der Urin frei davon ist. 

Auch die mit menschlichem Urin gemachten Versuche beweisen dies. Trotzdem 
kann es wohl möglich sein, dass Spuren des Giftes auch unter gewöhnlichen Verhält¬ 
nissen in den Harn übergehen, doch um diese nachzuweisen, müsste man über viel 
feinere üntersuchungsmethoden verfügen, als der gegenwärtige Stand der Wissen¬ 
schaft uns gestattet. Denn eine specifische chemische Reaction des Tetanusgiftes ken¬ 
nen wir nicht, und alle bis jetzt bekannten Verfahren zur Reindarstellung und Concen- 
trirung desselben sind so eingreifend, dass bei der ungemein leichten Zersetzbarkeit 
dieses Körpers nur mit sehr grossen Verlusten an Substanz gearbeitet werden kann.“ 

Aus diesem zum Theil wörtlichen Referate ist zu ersehen, dass die Unter¬ 
suchungen von Kartulis eine weitere Bestätigung dessen bringen, 
was ich selbst beobachtet habe. 

Ueber positive Ergebnisse der Ueberimpfung von menschlichem Urin auf 
Versuchsthiere berichtet sodann 1893 Viilpius^): „Der Urin des Kranken, welcher 
9 Stunden nach dem Einsetzen der ersten Tetanussmptome gelassen war, wurde 
2 Kaninchen in Gaben von 5 bezw. 28 ccm subcutan injiciii., ohne dass hierauf bei 
den Thieren tetanische Erscheinungen hervortraten. Undeutliche S3’mptome die.ser 
Art bildeten sich bei einem anderen Kaninchen nach Injection von 30 ccm des 13 Stan¬ 
den nach Beginn der Erkrankung gelassenen Urins aus. Dagegen reichten schon 2 ccm 
des nach dem Tode der Blase des Kranken entnommenen Harns hin, um bereits nach 
8 Stunden bei einem Meerschweinchen einen innerhalb 5 Stunden tödtlich verlaufen¬ 
den Wundstarrkrampf hervorzurufen. Die Toxine des Tetanus scheinen demnach all- 
mälig in den Urin überzugehen, so dass dessen Giftigkeit mit der Dauer der Krank¬ 
heit zunimmt.“ 

Sehen wir nun zu, mit welchen zureichenden Gründen Blumenthal die Rich¬ 
tigkeit dieser Beobachtungen in Zweifel stellt. 

Bei Fall l von traumatischem Tetanus sammelte er täglich den Urin. Weder 


1) Ueber einen Fall von Wundstarrkrampf mit Thierversuchen. Deutsche med. 
Wochenschrift. 1893. No. 41. Wörtliches Citat nach Centralblatt für Bakteriologie. 
Bd. XV. S. 180. 
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mit demselben selbst, noch mit der daraus isolirten Albiimose konnte 
bei Mäusen und Meerschweinchen Tetanus erzeugt werden. Hingegen 
ergab cs sich, dass der unter Chloroformzusatz ,,4 Wochen“ lang aufbewahrte Urin 
unverarbeitet bei Mäusen in Dosen von 0,1 ccm subperitoneal und bei Meerschwein¬ 
chen in Dosen von 2 ccm nach wenigen Minuten ,,tetanusartigo Symptome“ er¬ 
zeugte. Sodann weist Blumenthal nach, dass diese Tetanuswirkung des Urins 
durch den Gehalt desselben an Ammoniak bedingt wurde. 

Durch diesen Befund nun schon soll man gezwungen sein, ,,sich äussorst skep- 
tisch denjenigen Resultaten gegenüber zu verhalten, welche darthun sollen, dass der 
Irin des Menschen und von Versuchsthieren das Tetanusgift enthält.“ 

Da Blumenthal weiter mit frisch gelassenem, schwach alkalischem Harn von 
Kaninchen, Hunden und Meerschweinchen gleichfalls ,,tetanische Symptome“ bei 
Mäusen und Meerschweinchen erzeugen konnte, ohne dass die Thiere je mit Tetanus¬ 
toxin behandelt worden waren, so kann er auf Grund dieser Resultate ,,nicht an¬ 
nehmen, dass es bisher gelungen ist, zu zeigen, dass im Harn des Menschen oder von 
Versuchsthieren wirksame Mengen von Tetanusgift vorhanden sind.“ 

Es scheint mir, dass Blumentlial bei dieser Logik wissenschaftlicher Beweis¬ 
führung zu rasche Sprünge macht. 

Wenn er mit dem frischen Urin seiner tetanuskranken Patienten keinen Te¬ 
tanus erzeugen konnte, so bestätigt er damit nur die Erfahrungen von mir, von Stern, 
Brieger, Behring, Finotti, Kartulis, im Gegensatz zu denjenigen Bruschet- 
uni\s und Vulpius. Wenn er aber mit dem Urin dieser tetanuskranken Menschen, 
nachdem er ihn 4 Wochen hat stehen lassen, „tetanusartige Symptome‘‘ bei 
Mäusen und Meerschweinchen hervorruft und dies auf Ammoniakwirkung zurückführt, 
so ist damit doch nicht bewiesen, dass das, was Bruschettini sab, auch kein echter 
Tetanus war. 

Wenn Blumenthal die Versuchsrosultate über Ausscheidung des 
Toxins beim Thiere anzweifeln resp. direct als Trugschluss hinstellen will, so 
darf wohl von ihm verlangt werden, dass er in erster Linie die Arbeiten, deren Er¬ 
gebnisse er anficht, genau liest. Von meinen Untersuchungen sind ihm, wie seine 
Cifiite zeigen, nur die vorläufigen Mitiheilungen bekannt. Diejenigen Bruschettin i’s 
chirt er ebenfalls nicht nach der ausfüKrlichen Originalmittheilung. Hätte er diese 
g^iAesen, so würde er wohl erwähnt haben, dass dieser Autor nicht nur über die Aus¬ 
scheidung des Toxins beim Menschen berichtet, sondern denselben Vorgang auch 
beim Versuchsthiere beobachtet hat. Dass er die eingehendsten Untersuchungen 
von Kartulis nicht kennt, muss daraus geschlossen werden, dass er davon mit kei¬ 
nem Worte spricht. 

Aus der Arbeit Blumenthal’s geht weiter hervor, dass er sich nicl]t die Mühe 
genommen hat, die Versuche über Ausscheidung des Toxins beim Thiere, so wie sie 
von Denjenigen angestellt worden sind, deren Untersuchungen er anzweifelt, zu 
wiederholen. Man wird daher mit Recht von ihm ferner verlangen dürfen, dass er 
zuerst die angezweifelten Versuche genau controlirt und das Beobachtete mit Proto¬ 
kollen belegt, damit zwischen seinen Versuchsergebnis^eii und den unsrigeri ein Ver¬ 
gleich möglich wird. Legt er dann zugleich auch Versuchsprotokolle vor über seine 
Beobachtungen von tetanuserregender Wirkung bei Urin- und Ammoniakimpfung, 
dann wird man sehen können, ob das, was er als „ te 1 a n us äh n li c he Sy m p t o rn e“ 
schildert, übereinstimmt mit dem Tetanus, den wir beobachteten. 

Wenn nun Blumenthal weiter die Arbeiten über Ausscheidung des Tetanus- 
ipftes genau studirt, so wird er finden, dass vor ihm schon beobachtet worden ist, 
dass mit normalem Urin Krämjde erzeugt wenlen können. Kartulis sagt in seiner 
Arbeit (S. 26): „Die Mäuse^ welche ich zu meinen Versiiclien benutzt habe, halten 
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das Durchschnittsgewicht von 16—18 g. Eine solche Maus kann höchstens 2,5 ccm 
Urin, welcher derselben injicirt wird, vertragen. Wenn ich 3 ccm, wie Bnischettini 
angiebt, Mäusen injicirte, so gingen diese (auch bei ganz normalem Urin eines ge¬ 
sunden Menschen) binnen kurzer Zeit nach der Injection meist unter klonischen 
Krämpfen zu Grunde.“ In einem seiner ersten Protokolle erwähnt er auch, dass die 
betreffende Maus „unter klonischen Krämpfen (Vergiftung durch Harnsalze?)“ 
zu Grunde gegangen sei. Ferner hat lange schon vor unseren Untersuchungen 
Bouchard') bei intravenöser Injection des Urins eines Tetanuskranken Krämpfe 
beobachtet. Da er aber ähnliche Symptome auch bei Einspritzung des Urins von 
Pneumoniekranken erhielt, so legte er diesen Beobachtungen keine Beweiskraft bei. - - 
Blumenthal mag hieraus ersehen, dass mir, sowie auch Kartulis diese Thatsachen 
wohl bekannt waren zu der Zeit, als „ich gefunden haben wollte“, dass der Urin das 
eigentliche Tetanusgift mit sich führen könne. 

In der summarischen Beschreibung des beobachteten Ammoniaktetanus 
giebt Blumen thal an, dass „nach wenigen Minuten“ schon die „tetanusartigen 
Symptome“ auftraten. Der Kenner des echten Tetanus wird daraus schon 
ersehen, dass hier die für den echten Tetanus charakteristische Incu- 
bationszeit fehlt. 

Wenn ich nach Diesem Blumenthal gegenüber das Resultat meiner Versuche 
aufrecht halte, so wird dies begreiflich erscheinen. Der Leser mag sich selbst nun 
das Urtheil bilden, wo die Skepsis am Platze ist. 

Ich verlasse diese Frage und wende mich dem Schlusssätze 4 zu. Hier möchte 
ich mir erlauben, kurz darauf aufmerksam zu machen, dass wieder schon vor Blu¬ 
men thal und vor den Untersuchungen von Harnack und Hochheim die Thatsache 
festgestellt worden ist, dass bei den Versuchsthieren die Körpertemperatur 
durch das Tetanusgift erniedrigt wird. Blumenthal wird in meiner citirten 
ausführlichen Arbeit2) ein Versachsprotokoll finden, welches von mir schon 1890 dem 
Drucke übergeben worden ist. Vor mir schon ist dasselbe von Tizzoni und Gat- 
tani^) beobachtet worden. Ich habe in derselben Arbeit ziemlich ausführlich auch 
über die Temperaturverhältnisse beim menschlichen Tetanus gesprochen; es findet sich 
hier auch schon die von Blumenthal ciiirte Harnack’sche Erklärung der niederen 
Körpertemperatur beim Thiere: „Dabei ist zu berücksichtigen, dass unter den Ur¬ 
sachen dieser Temperaturerniedrigung jedenfalls die Behinderung der Nahrungszufuhr 
durch den Trismus eine wichtige Rolle spielt.“ 

Was die Begründung zu Schlusssatz 3 betrifft, so muss ich hier wieder der Ver¬ 
wunderung darüber Ausdruck geben, wie wenig Blumen thal in der Tetanusliteratur 
zu Hause ist. 

Er behauptet (S. 542), dass es bis jetzt nie gelungen sei, „mit Partikeln der 
Rückenmarksubstanz, die subcutan Versuchsthieren beigebracht w’aren, Tetanus zu 
erzeugen“. Ich erlaube mir, ihn hier auf folgende Arbeiten aufmerksam zu machen: 

Shakespeare (1887) injicirte eine Emulsion von Him-Rückenmarksubstanz 
tetanischer Maulesel und Pferde in den Subdui*alraum von Kaninchen mit positivem 
Erfolge (vergl. Baumgarten’s Jahresbericht, 1887, S. 243). 

Verhoogen und Baert (1890). Verff. konnten mit der Substanz des verlän¬ 
gerten Markes von an Tetanus verstorbenen Thieren bei anderen Tetanus erzeugen, 
wenn sie die Substanz subdural injicirten, hingegen blieb der Tetanus aus, wenn sie 


1) Legons sur les autointoxications. Paris 1887. p. 255. Vergl. Stern 1. c. 

2) Separat-Abdruck S. 19. 

3) Vergl. meine Arbeit l. c. 
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dieselbe Substaiiz mir siibcutan applicirten (vergl. Baumgarten’s Jahresbericht, 
1890, S. 198.) 

Bruschettini gelangt bei zahlreichen Impfungen zu positiven Resultaten 
(vergl. die früher citirte Arbeit). 

Was meine eigenen zahlreichen mit menschlichem und thierischem Rücken¬ 
mark angestellten Versuche, die zu positivem Resultate führten, betrifft, so verweise 
ich auf dieselben wiederholt citirten Studien. Blumenthal wird auch hier die Lite¬ 
ratur referirt sehen. Er wird sodann hier weiter finden, dass die Ansicht, es besitze 
das Tetanusgift zu den motorischen Zellen des Nervensystems eine besondere Affinität, 
lange schon vor Goldscheider von mir bei der Deutung der Krankheitserscheinun¬ 
gen einlässlich verwerthet worden ist. 

Dass Blumenthal da, wo er über die Wirkung des Tetanusgiftes auf das 
Nervensystem zu sprechen kommt, mit keiner Silbe auf die zwischen Courmont et 
Doyon, Gumprecht und mir geführte Discussion^) eintritt, dass er da, wo er „den 
Misserfolg der Serumtherapie“ zu deuten versucht, die Arbeit von Sahli nicht erwähnt, 
in welcher das, was er hier Neues zu bringen glaubt, auf das Eingehendste analysirt 
wird, — dies Alles zeigt nur, mit welch gründlichem Vorstudium ausgerüstet er die 
Lehre vom Tetanus zu bereichern und die Forschungen anderer Autoren anzuzweifeln 
versucht. 


Erwiderung. 

Von 

Dr. Ferdinand Blumenthal. 

Auf die Ausführungen des Herrn Dr. Brunner muss ich Einiges erwidern, so¬ 
weit es sich um sachliche Punkte handelt; auf die persönlichen Angriffe einzu¬ 
gehen, halte ich für um so überflüssiger, als derartige Angriffe die Thatsachen in 
keiner Weise zu erschüttern vermögen. 

Brunner wirft mir vor, dass ich die Frage, ob der menschliche Urin Toxin in 
nachweisbarer Concentration enthält, zu kurz abthue. ,,Bruschettini fand es (das 
Toxin) im Urin tetanischer Menschen, was Brunner, Stern u. A. bestritten“. 
Ich vermag nicht einzusehen, warum ich in dieser Frage, die vor mir bereits 6mal 
in demselben negativen Sinne entschieden worden ist, nachdem auch ich kein Toxin 
im Urin nachweisen konnte, noch zum siebenten Male eine ausführliche Uebersicht 
der Literatur geben sollte, ehe ich ein Recht hätte, meinen 6 Vorgängern mich an- 
zuschliessen. 

Weiter greift mich Herr Brunner an, weil ich zur Skepsis gegenüber den¬ 
jenigen Resultaten anrathe, welche darthun sollen, dass der Urin von Vorsuchsthieren 
das Tetanusgift enthält. Ich citire als Denjenigen, welcher zuerst mit Urin von Ver- 
suchsthieren Tetanus erzeugt hatte, Brunner, während ich Kartulis deshalb nicht 
erwähnte, weil er nach meiner Ansicht gar nicht zu demselben Resultate kommt, wie 
Brunner, nämlich, dass der Urin von Versuchsthieren Tetanusgift enthält. Wenn 


1) Vergl. meine citirte Arbeit. 

2) Ueber die Therapie des Tetanus und über deii Werth und die Grenzen der 
Seruiptherapie. Basel 1895. 
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Brunner mit Urin von Meerschweinchen, denen er 4—5 ccm Bouillonfiltrat injicirt 
hatte, Tetanus erzeugen konnte, so kann er es doch nicht als Bestätigung ansehen, 
wenn Kartulis Tetanusgift im Urin nachweisen konnte, nachdem er 20 ccm Bouillon 
Meerschweinchen cingespritzt hatte. Wenn ein so grosses Volumen einem Meer¬ 
schweinchen injicirt wird, so können wir doch gar nicht mehr entscheiden, was von 
dem Gift durch Diffusion, oder was durch die Nieren ausgeschieden in den Urin über¬ 
gegangen ist. Dagegen konnte Kartul is, wenn er natürliche Verhältnisse der Iii- 
toxication nachahmte, d. h. bis 2 ccm Toxin injicirte, ebenso bei intercuiTent an 
Tetanus zu Gninde gegangenen Meerschweinchen, niemals Toxin im Urin nachweisen. 
Kartul is kommt also zu dem Resultat, dass bei Thiercn bei dem Tetanus, wie er den 
natürlichen Umständen entspricht, kein Tetanusgift ausgeschieden wird, 
das heisst doch, dass die Thiere das Tetanusgift ebensowenig wie die 
Menschen in nachweisbarer Concentration durch die Niere ausscheiden. 
In der Nachahmung natürlicher Verhältnisse liegt doch die alleinige theoretische und 
praktische Bedeutung der Frage von der Elimination des Tetanusgiftes aus dem Thier¬ 
körper. Um wie viel mehr aber sind wir zur Skepsis gegen positive Befunde der 
Elimination des Tetanusgiftes aus dem Thierkörper geneigt, wenn auch normale 
Versuchsthiere Krampfgifte in ihrem Urin enthalten können. Aus einer grösse¬ 
ren Zahl von Versuchen will ich einige Protokolle mittheilen. 


Versuche mit Meorschweinchenharn. 

1. Meerschweinchen, 240 g. 4 ccm Urin eines zu diesem Zwecke getödteten 
Meerschweinchens werden aus der Blase aspirirt und in die Bauchhöhle um 10 Uhr 
injicirt. 11,25: Allgemein klonische und tonische Krämpfe. 11.30: Vollkommene 
Starre der hinteren Extremitäten. Trismus. 12.00: Tod unter klonischen Krämpfen. 

2. Meerschweinchen, 300 g. G ccm frisch spontan gelassenen Urins werden in 
die Bauchhöhle gespritzt. Nach 1 Std. geringe klonische Zuckungen in der Gegend 
der hinteren Extremitäten. Nach 2 Std. gi*osse Athmungsbcschwcrden. Allgemeiner 
Schüttelfrost und heftige Zuckungen in der Gecichtsrnusculatur. Keine Nahrungs¬ 
aufnahme. 1 Std. später dieselben Erscheinungen etwas geringer. Am nächsten Tage 
Diarrhöe; die Krämpfe der Bauch- und Gesichtsmusculatur dauern fort. Am Nach¬ 
mittag erholt sich das Thier. Am nächsten (dritten) Tag gesund. 

3. Meerschweinchen, 250 g und 4. Meerschweinchen, ca. 300 g, erhalten 5 ccm 
in die Bauchhöhle von Meerschweinchenurin. Dauernd gesund. Die Versuch 5, G 
und 9 verliefen wieder in ähnlicher Weise wie Versuch 2. Es wurden Meerschwein¬ 
chen mit 5 —6 ccm Urin dieser Thiere behandelt. 

7. Meerschweinchen, 240 g, erhält 5 ccm Meerschweinchenurin in die Bauch¬ 
höhle. Nach Std. geringe Convulsionen der Bauchmusculatur. Nach IY 2 
geringe Lähmung der linken hinteren Extremität. Das Thier sitzt ganz auf die 
rechte Seite gestützt. Nach 2 Std. allgemeine Krämpfe. Nach 4 Std. Nachlassen der 
Krämpfe. Am nächsten Tage gesund. 

8 . Meerschweinchen, 220 g. 5 ccm Meerschweinchenharn wird in die Bauch¬ 
höhle gespritzt. Nach Std. heftige klonische Krämpfe, nach U /4 Std. Starre der 
linken hinteren Extremität, nach 2 Std. allgemeine klonische Krämpfe, namentlich 
der Athmungsmusculatur; nach Std. Tod. 

Versuche 10 und 11 , gleichfalls mit Meerschweinchenharn angestellt (5—7 ccm), 
negativ. 

Maus 4, ziemlich gross, ca. 20 g. 1 ccm subcutan um 10 Uhr in die Bauchhaui. 
Nach 40 Min. krank. Nach Std. geringe Steifigkeit des Schwanzes auf Berüh¬ 
rung. Nach IY 2 Std. wird auf Berührung des Schwanzes derselbe längere Zeit in 
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aufrechter, gestreckt steifer Stellung gehalten. Am Abend 7 Uhr Steifheit der linken 
liinteren Extremität. Am nächsten Morgen Tod. 

Maus 7. 0,8 ccm subcutan in die Bauchhöhle injicirt; wenige Minuten nach der 
Iiijection heftige allgemeine klonische und tonische Krämpfe; nach 3 Std. vollkom¬ 
mene Lähmung der hinteren Extremitäten. Tod nach 4 Std. 

Maus 9. 0,6 ccm subcutan unter die Rückenaut um 10 Uhr. Anscheinend 
völlig gesund, erst am Nachmittag nicht mehr so lebendig. Am nächsten Morgen 
klonische Zuckungen. Lähmung der Extremität auf der linken Seite, wo die Injection 
geschah. Kein Schwanztetanus. Der Körper scheint völlig steif zu sein. Erst am 
Nachmittag treten Athmungskrämpfe auf. Tod am Abend. 

Andere Mäuse, die 0,5—1 ccm Meerschweinchenham bekamen, boten zum Theil 
ähnliche Symptome: alle 12 bis auf 2 starben. Nicht eine Maus, welche mehr als 
1 ccm Meerschweinchenhai-n auf einmal bekam, blieb am Leben. 


Versuche mit spontan gelassenem Kaninchenharn. 

1. 5 ccm Kaninchenharn werden einem Meerschweinchen von 245 g subcutan 
in die Gegend der linken hinteren Extremität injicirt. Nach Yg Std. ist das Thier 
struppig. Nach IY 4 Std. heftige Bauchkrämpfe. Nach 2 Std. Lähmung der linken 
hinteren Extremität. Stossweise Krämpfe. Nach 3 V 2 Std. liegt das Thier auf der 
injicirten Seite. Alle paar Minuten heftige stossartige Krämpfe. Tod nach 6 V 4 Std. 

3. 6 ccm Kaninchenharn werden einem Meerschweinchen von 370 g in die 
Bauchhöhle injicirt. Nach 20 Min. struppig und dyspnoisch, nach 1 Std. ist das Thier 
wegen Lähmung in den hinteren Extremitäten nicht fähig, sich vorwärts zu bewegen. 
Nach P /4 Std. liegt das Thier unter heftigen Krämpfen auf der Seite. Nach 2 V 2 Std. 
geringe Steifigkeit der vorderen Extremität; völlige Lähmung der hinteren Extremität. 
Stossweise Krämpfe der Bauch- und Athmungsmusculatur, die beim Schlagen gegen 
das Gitter des Käfigs sofort auftreten. Tod nach 4 Std. 7 Min. Eine Viertelstunde 
vor dem Tode geht tropfenweise Urin ab. 

Maus 1 erhält 0,8 ccm Kaninchenharn in die Bauchgegend um IOV 4 Uhr. Nach 
^14 Std. scheint sie schon krank zu sein. Am selben Tage nichts Besonderes zu be¬ 
merken. Am nächsten Morgen Lähmung der linken hinteren Extremität. Von Zeit zu 
Zeit klonische Krämpfe. Am Nachmittag starke Athmungsbeschwerden. Geringe 
Starrheit des Schwanzes. Tod am 3. Tage. 

Maus 2 erhält 0,6 Kaninchenharn unter die Rückenhaut links um 1 Uhr. Am 
selben Tage vollkommen munter. Am nächsten Morgen Lähmung der linken hinteren 
Extremität. Schwere klonische und manchmal tonische Krämpfe. Beim Berühren 
Schwanzkrämpfe. Am Nachmittag heftige Krämpfe der Athmungsmusculatur. Tod 
am Abend. 

Maus 3 erhält 0,5 ccm Kaninchenharn um Y 4 morgens. Nach 1 Std. 

etwas krank. Am selben Tage nichts Besonderes zu merken. Am nächsten Morgen 
Athmungsbeschwerden. Tod 11 Uhr Vormittags. 

Diese Versuche zeigen, dass mit normalem Urin von Meerschweinchen und 
Kaninchen behandelte Meerschweinchen und Mäuse in der That Symptome darbieten 
können, die einen bei der Beurtheilung derselben in Verlegenheit bringen können, 
wenn man mit Substanzen uperirt hätte, bei denen die Möglichkeit vorliegt, dass sie 
Tetanusgift enthalten. Die Eingezogenheit der einen Seite, die Steifigkeit der einen 
Extremität, das Nachschleppen derselben, die Starrheit des Schwanzes, jedes dieser 
Symptome allein wird schon, wo es sich mit Sicherheit um Tetanustoxin handelt, für 
die Folge dieses erklärt. Wenn wir nun ähnliche Symptome mit normalem Harn auch 


Digitized by 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



376 


F. BLÜMENTHAL, 


Digitized by 


liervorrufen können, so ist es doch nicht unangebracht, zur Skepsis aufzafordern 
gegenüber positiven Resultaten, die mit einem so variablen Mixtum compositum wie 
dem Ham angestellt sind und zwar ohne Rücksicht auf die mit normalem Ham zu 
Tage tretenden Symptome. Damit ist ja gar nichts gegen die Möglichkeit des Ueber- 
tritts von Toxin durch die Nieren in den Urin gesagt, eine Möglichkeit, die nach den 
Versuchen von Kartiilis, wenigstens soweit es sich um eine praktische und theo¬ 
retische Bedeutung eines solchen Uebertritts handeln könnte, in negativem Sinne ent¬ 
schieden ist. Die Versuche, welche ich mit dem Urin tetanischer Versuchsthiere 
an Mäusen und Meerschweinchen angestellt habe, gaben seiner Zeit zweifelhafte ver¬ 
schieden deutbare Resultate in Bezug auf die Ausscheidung des Tetanusgiftes durch 
die Nieren; als ich dann mit normalem Urin gleiche Resultate erzielte, war es für 
mich klar, wie die früheren Versuche zu deuten waren. Ich muss sagen, dass es ein 
grosses Glück war, dass gerade meine ersten Versuche mit normalem Urin mir so 
teianusähnliche Symptome zeigten; hätte ich zußllligerweise zuerst einen unwirk¬ 
samen Urin gehabt, so hätte ich möglicherweise, ohne die Controle fortzusetzen, 
meinen Versuchen mit Urin tetanischer Versuchsthiere eine andere Deutung gegeben. 
Worauf diese Inconstanz der Wirkung von Urin normaler Versuchsthiere beruht, konnte 
bisher nur vermuthungsweisc fcstgestellt werden. Die Concentration des Urins und 
die Nahrung der Thiere haben Einfluss darauf. Sicherlich spielt der Salzgehalt eine 
grosse Rolle. Herr Cand. Bohne ist augenblicklich auf unserer Klinik mit Versuchen 
darüber beschäftigt. 

Mäuse vertragen nicht 0,25 ccm einer conc.NaCl-Lösung auf einmal, d.h. 0,082 g 
Kochsalz. Sie gehen in wenigen Stunden unter allgemeiner Steigerung der Reflexe, 
Athmungsbeschwerden, kurz unter einem Bilde, das dem Tetanus sehr ähnelt, zu 
Grunde^). Die Incubationsdauer solcher Kochsalzvergiftung ist aber nur eine kurze, 
einige Minuten, bis Stunde. Möglich, dass wir es in den stürmisch verlaufenden 
Fällen meiner Protokolle fast allein mit einer solchen Vergiftung zu thun haben. 
Ebenfalls ist ein heftiges Nervengift das Ammoniumsalz, wie Marfori durch intra¬ 
venöse Injection, Münzer und Neustadtl durch subcutane Injection an Kaninchen 
in letzter Zeit dargethan haben. Im Uebrigen sind auch schon früher von Frerichs, 
Rose n t h a 1 ii. A. derartige V^ersnche gemacht worden, Da meine Protokolle im Wesent¬ 
lichen mit denen von Münzer und Neustadtl übereinstimmen, so mag es hier genü¬ 
gen, ein Protokoll dieser Autoren als Paradigma der Ammoniakvergiftung anzuführen. 

V'^crsuch I (von Münzer und Neustadtl angestellt). 

Ein 2077 g schweres Thier (Kaninchen) erhält 51 ccm der unverdünnten Lösung 
(1(X) ccm enthalten 1,792 g N (NHg) unter die Rückenhaut um 11 Uhr injicirt. Eine 
halbe Minute später fängt das Thier an, unruhig zu werden, schreit durch kurze Zeit 
fürchterlich; darauf etwas ruhiger. — 12.3. Das Thier lässt Harn. Sehr starke Dys¬ 
pnoe. — 12.15. Das Kaninchen fällt auf die linke Seite. Allgemeine tonische und 
klonische Krämpfe, Athmung unregelmässig. — 12.22. Lauf- und Scharrbewegungen 
mit den Vorderbeinen; nach Vs Min. wieder allgemein tonisch-klonische Krämpfe, 
die sich in Zwischenräumen erneuern. — 12.25. Allgemein tonischer Krampf: darauf 
in regelmässigen Pausen auftretendes Schluchzen. — 12.29. Lang andauernder to- 
nisclier Krampf, unterbrochen von allgemeinen klonischen Zuckungen. — 12.35. 
Exitus letalis. 

Können Ammoniumsalze auch im Harn von Kaninchen und Meerschweinchen so 
gut wie keine Rolle spielen, so doch im Harn der Fleischfresser. Inwieweit bei den 
Krämpfen, welche wir bei der Injection mit Harn von Versuchsthieren sahen, andere 

1) Siehe auch Rieh et. De l’action tetanuante et paralysante du chlorure du 
salieuse. Gaz. des höpitaux. No. 59. 1881, 
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Salze und namentlich organische Substanzen in Frage kommen, — Untersucliugen, 
welche auch von Bouchard schon zum Theil ausgeführt sind, darauf einzugehon, 
würde hier zu weit führen. 

Sehen wir nun, dass das NaCl die Reflexerregbarkeit der Thiere an und für sich 
steigert, so können wir natürlich, wenn noch andere Nervengifte mit diesem Zu¬ 
sammenwirken, je nach der Menge solcher Nervengifte und je nach der Grösse des 
NaCl- und Ammoniakgehaltes des Urins, die verschiedensten Symptome bekommen. 
Dazu kommt noch, dass wir es, wenn Avir so starke Salzlösungen wie thierischen Urin 
injiciren, bei der Injection in die Bauchgegend (noch weniger bei der in die Muscu- 
latur der hinteren Extremität) nicht in der Hand haben, zu verhindern, dass die Sub¬ 
stanz direct die Nerven reizt und dadurch Spasmen, Lähmungen oder Krämpfe her¬ 
vorruft. So viel geht aber für mich aus meinen Versuchen hervor, dass ich auch den 
deutlich tetanischen Symptomen, die Versuchsthieren mit Urin tetanuskranker Thiere 
beigebracht sind, an und für sich skeptisch gegenüberstehen muss. Im Uebrigen 
meint ja auch Kartulis, dass nur eine Ueberschwemmung des Körpers mit Gift, 
wie sie natürlich nicht vorkommt, Tetanusgift in den Urin übertreten lässt. Damit 
ist ja auch auf anderem Wege die Frage sachlich in demselben Sinne entschieden. 

Weiter meint Brunner, Avenn Kartulis Mäuse, als er ihnen 3 ccm Urin auch 
von ganz gesunden Menschen injicirte, „unter klonischen Krämpfen“ tödten konnte, so 
hätte er vor mir die Priorität voraus, Krampfgift im thierischen Urin nachgeAviesen zu 
haben. Vor uns Beiden aber habe schon Bouchard mit Urin einer Tetanischen bei 
intrav^enöser Injection Krämpfe hervorrufen können. Was Kartulis anbetrifft, so ist 
inseinen Versuchen die Menge des injicirten Urins eine so grosse, dass das Vo¬ 
lumen schon genügt hat, die Thiere zu tödten. Es ist das ungefähr so, als ob man 
beim Menschen von 60 kg auf einmal eine Injection A^on 10—12 Litern machen wollte. 
Ein solcher Versuch kann in keiner Beziehung als Beweis herangezogen Averden; im 
Uebrigen kann ich nur nochmals erklären, dass bei meinen zahlreichen Versuchen 
keine Maus Iccm MeerschAveinchen- oder Kaninchenurin vertrug. 

In Bezug auf die Bouchard’schon Versuche ist es Herrn Brunner wohl ent¬ 
gangen, dass Bouchard an der von Herrn Brunner angezogenon Stolle gar nicht 
Urin von Versuchsthieren benutzt hat, sondern monschlichon Urin. Bouchard hat 
aber den Krampfsymptomen, die er mit dom Urin des Tetanuskrankon erhielt, deshalb 
keinen beAveisenden W erth für das Vorhandensein A^on Tetanusgift im Urin beigologt, 
weil er auch mit Urin eines Pneumonikers Krämpfe hervorbringen konnte. Bouchard 
hatte also denselben Gedankengang beim Menschen, A\*ic ich bei Thieren. Er legte 
Versuchen mit Urin Teianischer deshalb keine BcAveiskraft bei, Aveil auch Urin nicht 
Tetanischer Krampfgift enthalten kann. 

Weiter erhebt Brunner Prioritätsansprüche für sich und Tizzoni und Cattan i 
in der Frage, ob das Tetanusgift auf die Temperatur der Versuchsthicre ebenso Avirkt, 
wie beim Menschen. Er behauptet, schon er und die italienischen Forscher hätten 
vor Harnack und Hochheim und mir diese Frage entschieden. HeiT Brunner 
übersieht, dass Harnack und Hochheim und ich nicht von dem Einfluss des 
Bouillonfiltrats, in dem Tetanusculturen eine gewisse Zeit gelebt und ausser sonstigen 
Substanzen auch Gift producirt haben, auf die Temperatur der Versuchsthicre 
sprechen, sondern dass Harnack und Hoch heim aus Culturen von Brieger und 
Cohn gefälltes Gift in gewissem Reinzustande bei ihren Versuchen verwandten, 
ebenso wie ich nicht Tetanusgift enthaltendes Blut, sondern das daraus isolirte Toxin 
prüfte. Es ist doch ganz etAvas anderes, die physiologischen Wirkungen 
solcher isolirten Bakteriengifte zu untersuchen, als ein Gift enthal¬ 
tendes Bouillonfiltrat oder toxisches Blut. Auch Harnack und Hoch¬ 
heim müssen doch der Ansicht gewesen sein, dass die Versuche Tizzoni’s und 
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Cattani’s und Bninner’s nichts mit den ihrigen zu thun halten, da sie die¬ 
selben nicht erwähnen. 

Weiter behauptet Brunner, nicht Behring und Goldscheider halten, wie 
ich behaupte, zuerst die Ansicht ausgesprochen, dass „möglicherweise die Unwirksam¬ 
keit des Heilserums in manchen Fällen darauf beruhe, dass eine besondere Affinität 
des Giftes zu den motorischen Ganglienzellen v’^orhanden sei“, sondern er hätte hieran 
Prioritätsansprüche. Aus diesem wörtlichen Citat meiner Arbeit geht doch hervor, 
dass ich hier die Frage streife, weshalb in manchen Fällen die Serumtherapie ver¬ 
sagen könne. Es ist dies doch etwas anderes als das, was Brunner festgestellt hat, 
dass nämlich das Gift nicht peripher, sondern vom Centralnervensystem aus wirkt. 

Nachdem uns nun Brunner diese Wirkung des Tetanusgiftes vom Central¬ 
nervensystem gezeigt hatte, entstand bei den Misserfolgen der Heilserumtherapie beim 
Tetanus die neue Frage, woher kommt es, dass diese Therapie öfters versagt. Mit 
dieser Frage hat sich Brunner überhaupt nicht beschäftigt, und die Heranziehung 
zurückliegender Discussionen, die mit meinen Versuchen nichts zu thun haben, lag 
nicht in dem Rahmen meiner Arbeit. 

Auch bei dem folgenden Vorwurf, den mir Herr Brunner macht, übersieht er 
es, dass es sich in dem Fall, in welchem ich über die Extraction des Toxins aus dem 
Rückenmark berichte, um einen mit dem Serum behandelten Menschen 
handelt. Ich betone dies in meiner Arbeit, ehe ich in die Frage, ob das Toxin im 
Rückenmark durch das Antitoxin unwirksam gemacht wird, eintrete, ebenso am 
Schlüsse jener Ausführungen. („Da auf der Blutbahn das Antitoxin auch in die 
Rückenmarkssubstanz gelangen musste, so kann die Unwirksamkeit desselben im 
Rückenmark nur aus einer besonderen Affinität des Toxins zur Substanz des Markes 
selbst erklärt werden.“) 

Untersuchen wir nun einmal genauer, wer „vor Blumenthal“ nach Herrn 
Brunner bereits mit Partikeln des Rückenmarks solcher mit Serum vergeblich be¬ 
handelter Menschen Tetanus bei Versuchsthieren erzeugen konnte. 

Shakespeare spritzte 1887 eine Emulsion von Hirn und Rückenmark tetn- 
nischer Maulesel und Pferde Versuchsthieren ein. Erstens war das vor der Zeit, 
als Behring das Antitoxin gegen Tetanus entdeckte, also konnten die 
Thiere nicht mit Serum behandelt sein; zweitens war es Rückenmark 
von Thieren und nicht vom Menschen. 

Verhoogen und Baert verwandten erstens nicht Rückenmark, son¬ 
dern Modulla oblongata; zweitens stammte diese von Thieren und nicht 
vom Menschen; drittens waren die Thiere nicht mit Serum behandelt. 

Bruschettini experimentirte gleichfalls mit Rückenmark von 
Thieren, die nicht mit Serum behandelt waren.^) 

Schliesslich gelangt Brunner zu dem Satz, dass das, „was hier Blumenthal 
Neues anzuführen glaubt, bereits ausführlicher in der Arbeit von Sahli analysirt 
wird.“ Da Herr Brunner diese Wendung im engsten Zusammenhänge mit der Stelle 
gebraucht, an der er über meine Erklärung des Versagens der Heilserumtherapie 
spricht, so kann diese Wendung doch nur bedeuten, Sahli habe schon längst und 
ausführlicher dieselbe oder eine ähnliche Erklärung für das öftere Versagen der Anti- 
toxiiithorapic abgegeben, wie die, welche ich hier darbiete. Die Berechtigung der 
Brun nei dschen Wendung wird am besten klarwarden, wenn ich verbotenus Salili's 


1) Uebrigeiis möchte ich hier noch erwähnen, dass auch Partikel von dem von 
mir untersuchten Rückenmark Mäusen unter die Schwanzwurzel beigebracld wurden, 
und dass diese Resullate negativ waren: erst die methodische chemisclie Verarbeitung und 
die damit gewonnene Möglichkeit, Gift zu coricentriren, gaben ein positives Resultat. 
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und meine Ansicht nebeneinander setze. Ich schreibe Seite 543: „Durch diese Ver¬ 
suche ist der Beweis dafür erbracht, dass in der That im Rückenmark das Tetanus¬ 
toxin in der Substanz des Markes selbst vorhanden ist. Dieses Tetanusgift wirkte im 
Rückenmark ungeschwächt fort, obwohl im Blute kein wirksames Toxin mehr vor¬ 
handen war. Da auf der Blutbahn das Antitoxin auch in die Rückenmark¬ 
substanz gelangen musste, so kann die Unwirksamkeit desselben im 
Rückenmark nur aus einer besonderen Affinität des Toxins zur Sub¬ 
stanz des Markes selbst erklärt werden.“ Und dann S. 549: „Die Rücken¬ 
marksubstanz enthält das Tetanusgift. Es w'ird daselbst durch das 
im Organismus kreisende Antitoxin nicht unwirksam gemacht. Hierauf 
beruhte in unserem Falle höchstwahrscheinlicli der Misserfolg der Heilserumtherapie.“ 

Sahli schreibt S. 45^): „Besonders instructiv aber ist in dieser Beziehung die 
von Roux und Vaillard angeführte Beobachtung, dass senimbehandelte Tetanus- 
kranke am Tetanus sterben können, während ihr Blut nicht nur antitoxische, sondern 
auch immunisirende Eigenschaften besitzt. Diese Beobachtungen und ebenso die 
zahlreichen Misserfolge der Heilserumtherapie, die in so auffälligem Gegensätze stehen 
zu den evidenten prophylactischen Wirkungen des Heilserums, lassen sich weitaus am 
leichtesten erklären durch die Annahme, dass das Heilserum zwar das Tetanus¬ 
gift zerstört, dass aber das Heilserum eine Wirkung auf den functio¬ 
neilen und vielleicht auch anatomischen Schaden, den das Gift zur 
Zeit ausübt, wo das Mittel angewendet wird, nicht besitzt, ebensowenig 
wie bei einer Feuersbrunst das löschende Wasser im Stande ist das Verbrannte wieder 
zu ersetzen.“ Oder S. 47: „wenn nicht ein Tetanuskranker auch noch sterben könnte 
zu einer Zeit, wo längst der Körper kein Tetanusgift mehr enthält.“ Oder S. 44: 
„Allein ich glaube, dass namentlich die Resultate der Scriuntherapie, die beim Te¬ 
tanus ja w-eniger glänzend sind, als man unter der Voraussetzung, dass mit der Gift¬ 
zerstörung alle therapeutischen Indicationen erfüllt sind, erwarten müsste, ich glaube, 
dass namentlich diese Resultate der Serumtherapie sehr dafür sprechen, dass das 
tetanische Gift dadurch wirkt, dass die Ganglienzellen unter seinem Einfluss allmälig 
erkranken, resp. dass sich Veränderungen ihrer Erregbarkeit, sei es mit oder ohne 
anatomisches Substrat, ausbilden, die schliesslich eine ganz selbstständige Bedeutung 
erlangen undunabhängig von der Anwesen heit des Tetanusgiftes fort- 
dauern können. Mit dieser Annahme lässt sich vor allem am leichtesten die Erfah¬ 
rung vereinigen, dass die tetanischen Erscheinungen so lange andauern können, selbst 
da, wo man allen Grund zu der Annahme hat, dass seit Wochen der Organis¬ 
mus keine neuen Giftmengen aufgenommen hat.“ 

Sahli kommt also auf Grund seiner theoretischen Erwägungen zu dem Resultat: 
bie tetanischen Erscheinungen wirken fort, obwohl kein Gift mehr im Körper ist. 
Ich habe experimentell den Nachweis geliefert, dass noch Gift im Kör¬ 
per ist und zwar im Rückenmark, indem ich Gift daraus extrahirt habe. 
Ob nebenbei noch anatomische Läsionen, auf die Sahli seine Hypothese stützt, vor¬ 
handen sind oder nicht, ist für die von mir erwiesene Thatsache gleichgültig. Sie 
besteht ebenso zu Recht, ob das Gift ira Rückenmark anatomische Läsionen verursacht 
odernicht. Wenn aber Sahli die Ansicht aussprich t, dass im Körper nach 
der Seruminjection kein Gift mehr ist, während ich das Gegcntheil 
nachgewiesen habe, so mag der Leser selbst entscheiden, ob sich das, 
was Blumenthal hier Neues vorzubringen glaubte, bereits in der Ar¬ 
beit von Sahli aufs eingehendste analysirt findet. 

1) lieber die Therapie des Tetanus etc. Basel und Leipzig 1895. Carl Sallmann. 
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Berichtigung. 

Von 

C. Ä. Ewald. 

In (lern XXX. Bande, 5. und 6. Heft, Seite 576 dieser Zeitschrilt, hat Herr Bircher 
aus Aarau (Schweiz), einer der besten Kenner des Cretinismus, eine Besprechung 
meiner „Krankheiten der Schilddrüse^^, Wien 1896, gegeben, über deren anerkennenden 
Inhalt ich alle Ursache habe, sehr befriedigt zu sein. 

Um so mehr möchte ich nicht unterlassen, einen Widerspruch zu beheben, den 
IleiT Bircher zwischen meinen Auslassungen über das Verhalten der Schilddrüse 
beim Cretinismus, vergl. S. 135 und 144, gefunden zu haben glaubt. An der einen 
Stelle soll die Entartung der Schilddrüse bei endemischem Cretinismus „als kein un- 
iimgängliclies Attribut der Krankheit“ angesehen werden, an der anderen Stelle sei 
<lagegen der endemische Cretinismus von „localen Ursachen und einer durch sie her¬ 
beigeführten Degeneration der Schilddrüse“ abhängig gemacht. 

Mein verehrter Kritiker hat übersehen, dass ich das einemal, wie deutlich aus 
dem Zusammenhänge hervorgeht, von den organischen, pathologisch-anato¬ 
misch nachweisbaren Veränderungen der Drüse, auf S. 144 aber von den functio¬ 
neil en Störungen, die ohne organische Veränderung und mit einer solchen be¬ 
stehen können, spreche. Das von mir an dieser Stelle gebrauchte Wort ,,Degenera- 
uoiU‘ sollte eben diese beiden Momente zusammenfassen, sowohl die Entartung der 
Leistung, wie die Entartung der Structur; vielleicht wäre es, um jeden Irrthuni aus- 
zuschliessen, besser, von einer ,,Funciionsstörung organischer oder functioneller 
Natur‘‘ zu sprechen. 

Ich weiss wohl, dass die von mir in meinem Buche entwickelte Anschauung, 
zu der ich durch ein gründliches und unbefangenes Studium der Frage gekommen 
bin, von den Ansichten Bircher’s über den Cretinismus etwas abweicht. Es ist 
hier nicht der Ort, darauf näher einzugehen, aber das Gewicht, welches ich der 
Kritik Bircher’s beilege, veranlasst mich, wenigstens den angeblichen Wider¬ 
spruch durch diese Zeilen richtig zu stellen. 
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Kritiken und Referate. 


1 . 

Encyklopädie der Therapie. Heraiisgegeben von Prof. 0. Liebreich unter 
Mitwirkung von Dr. M. Mendelsohn und Dr. A. Würzbiirg. Berlin 
18%. Hirschwald. 

Der Plan des encyklopädischen Werkes, dessen erster Band jetzt in drei Abthei¬ 
lungen vorliegt, ist nach grossen und z. Th. ganz neuen Gesichtspunkten entworfen. 
Die Absicht der Herausgeber geht nicht sowohl dahin, dem Arzte schematische Behand¬ 
lungsweisen zu übermitteln, er will ihn zu selbstständigem Wählen und Handeln am 
Krankenbett befähigen, indem er ihm alle therapeutisch-wissenschaftlichen Materialien 
so vollständig wie möglich zugänglich macht. Empiriscli gewonnene Methoden will 
die Encyklopädie nicht vernachlässigen; sie stellen freilich nur eine Kategorie des 
therapeutischen Könnens dar, welches seine Hilfsmittel aus allen Gebieten natur¬ 
wissenschaftlicher Forschung entnimmt. „Zwischen der Therapie und dem wissen¬ 
schaftlichen Inhalt der klinischen Medicin besteht eine Kluft, über welche nur wenige 
unsichere Stege führen“, hat einst Frerichs au.sgesprochen. Liebreich will dem 
Arzt den wissenschaftlichen Inhalt der Medicin zu eigen machen, damit er in freier 
Gedankenarbeit neue Brücken über diese Kluft schlage. Daraus folgt denn auch, dass 
die Encyklopädie nicht nur diejenigen Gegenstände berücksichtigt, „die für den 
augenblicklich ausgeübten praktischen Bedarf, sondern insbesondere auch für die 
weitere Entwickelung der Therapie erforderlich sind“. 

Dass dieser Plan des Werkes in vieler Beziehung schon im ersten Bande seine 
Verwirklichung gefunden, wollen wir bereitwillig anerkennen. Hervorzuheben sind 
die vom Herausgeber selbst verfassten Artikel, welche viele bedeutungsvolle Ausblicke 
und Anregungen enthalten. Eine Reihe hervorragender Mitarbeiter bietet in vielen Ar¬ 
beiten ebenfalls ganz Vorzügliches. Es ist zu hoffen, dass manche Ungleichheiten 
in der Behandlung der verschiedenen Capitel späterhin sich verlieren werden, wenn 
alle Mitarbeiter sich mehr und mehr das bedeutsame Programm zu eigen machen, das 
Liebreich in der Vorrede des Werkes präcisirt hat. Schon heute aber darf man 
als gewiss ansehen, dass die Encyklopädie „als Ergänzung und Erklärung zahl¬ 
reicher Lehrbücher der Therapie“ der Praxis und der Wissenschaft die erspriesslich- 
sten Dienste leisten wird. G. Klemperer. 


Digitized by 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



382 


Kritiken und Referate. 


Digitized by 


2 . 

Handbuch der Laryngologie und Rhinologie, herausgegeben von Dr. Paul 
Heymann-Berlin. Verlag von Alfred Holder. Wien 1896. 

Vor mir liegen zur Besprechung die drei ersten Lieferungen eines Handbuches 
der Laryngologie und Rhinologie, das uns in drei starken Bänden den gegenwärtigen 
Standpunkt unserer Kenntnisse bezüglich der Erkrankungen des Kehlkopfes, des 
Rachens und der Nasenhöhlen vor Augen führen soll. 

Um dieses umfangreiche Unternehmen in der kurzen Zeit von einem Jahre zu 
Ende zu führen, hat der Herausgeber, ein in unserer Specialwissenschaft vortheilhaft 
bekannter Forscher, die stattliche Zahl von 46 Mitarbeitern gewonnen. Man muss 
Hey mann zu einer solchen Mitarbeiterschaft Glück wünschen und von vornherein 
zu dem Gelingen des Werkes das grösste Vertrauen hegen. Glänzen doch unter ihnen 
nicht nur die Namen von Laryngologen ersten Ranges, wie die von B. Frankel, 
Stoerk, v. Schrötter, sondern auch Koryphäen auf anderen Gebieten der Medicin, 
wie V. Bergmann, Gerhardt, Zuckerkandl, haben sich neidlos mit jüngeren 
aufstrebenden Gelehrten zu gemeinsamer Arbeit in den Dienst der Wissenschaft 
gestellt. 

Das Werk erscheint in Lieferungen zu 6 Bogen im Preise von 3 Mark, und 
werden zu gleicher Zeit alle drei Bände in Angriff genommen. 

Es handelt sich also um ein Sammelwerk. Wir müssen abwarten, ob es dem 
Herausgeber gelungen ist, die bekannten und oft gerügten Fehler eines solchen Unter¬ 
nehmens, wie störende Wiederholungen, unnütze Breite, unglcichmässigc Bearbeitung, 
Widersprüche in den Ansichten zu vermeiden. 

Was den vorliegenden Verthei lungsplan betrifft, so konnte zwar bei der grossen 
Zahl der Mitarbeiter den meisten ihr Lieblingsgebiet überlassen werden, auf der an¬ 
deren Seite musste dieser Umstand zu einer viel zu weit gehenden Theilung des 
Stoffes und zu unnatürlicher Trennung von Gebieten, die logischer Weise zusanimen- 
gehören, führen. 

So wird der speciclle klinische Theil des ersten Bandes mit der Entzündung 
der Schleimhaut des Larynx und der Trachea (Hofrath Krieg) beginnen und 10 Ar¬ 
tikel weiter wird ein besonderer Abschnitt über die katarrhalische Erkrankung dieses 
Gebietes folgen (Heymann). Ist denn der Katarrh keine Entzündung? Warum 
segelt denn im zweiten und dritten Bande der Katarrh unter der Flagge „Entzündung 
des Rachens resp. Rhinitis 

Noch deutlicher wird dieser Fehler bei dem Artikel über Ulcerationen der 
Schleimhaut des Larynx und der Trachea (Seifert). Ebenfalls viel später erfolgt 
dann besonders die Besprechung aller der Erkrankungen, wie Tuberculose, Syphilis, 
Carciiiom etc., die speciell zu iilcerativen Processen führen. Wir sind begierig zu 
erfahren, wie sich die Herren Krieg und Seifert mit ihrem Thema abfinden werden. 
Dem Larynxödem ist ein besonderer Artikel gewidmet (Hajek). War dies nöthig? Die 
Missbildungen hätten, statt am Ende, ihren Platz besser hinter der Anatomie gefunden. 

Für den zweiten und dritten Band sind obige Fehler zum Theil vermieden, doch 
auch hier sind Unzweckmässigkeiten zu rügen. So musste der peritonsilläre Abscess 
bei der acuten Tonsillitis besprochen werden, mit welcher er klinisch zusarnmerige- 
hört, nicht mit dem retropharyngealen A])scess. Ueberhaupt ist es fraglich, ob es 
erlaubt ist, die Erkrankungen der Gaumenmandeln und des Zungengrundes in einem 
Handbuche der Laryngologie abzuhandeln, da diese Pai*tien nicht zu den Luftwegen, 
sondern zum chylopoetischen System gehören. Das Thema „Erkrankungen der Neben¬ 
höhlen der Nase“ durfte nur einem Bearbeiter übergeben werden. 
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Sehr zu loben ist die Berücksichtigung wichtiger Gegenstände, die wir in den 
bisherigen Lehrbüchern vermissen, so der Hygiene des Kehlkopfes und der Stimme; 
Stimmstörungen der Sänger (Michael) und Hülfsmittel für den laryngologischen 
Unterricht (Wagner). Sehr verdienstvoll ist die erschöpfende Bibliographie. Die 
Ausstattung des Werkes ist eine vortreffliche, Papier und Druck tadellos; die zahl¬ 
reichen Abbildungen, unter denen wir freilich auch alte Bekannte begrüssen können, 
sind meist künstlerisch entworfen und vorzüglich ausgeführt. 

Gehen wir nun zur speciellen Besprechung des bisher Erschienenen über. Nach 
dieser kleinen Probe scheint mir das Werk ausserordentlich breit angelegt zu sein, 
besonders ist die eingehende Schilderung der groben Anatomie überflüssig. 

Die erste Lieferung des ersten Bandes enthält die Geschichte der Lar}Tigologie 
und Rhinologie (P. Hey mann und E. Kronenberg), sowie einen Theil der Ana¬ 
tomie (Zuckerkandl). Befremdend wirkt ein gleich in der ersten Zeile bemerkbarer 
Widerspruch. Das Werk hebt an mit dem Satze: „Die Geschichte der Laryngologie 
und Rhinologie beginnt mit dem Jahre 1858 (richtiger 1857, Ref.).“ Warum wird 
uns nun auf mehr als 20 Seiten eine Vorgeschichte erzählt? Dieselbe ist fortgesetzt 
bis in die allemeuste 2^it, die streng genommen noch nicht der Geschichte angehört. 
Erfreulich wirkt die Klarheit, Umsicht und Genauigkeit, mit der die Verfasser den 
Stoff beherrschen. Von Zuckerkandl war selbstverständlich nur Vorzügliches zu 
erwarten. 

Die erste Lieferung des zweiten Bandes enthält: Anatomie und Entwickelungs¬ 
geschichte des Rachens und Nasenrachenraumes (J. Disse), Physiologie etc. (W. 
Einthoven), Untersuchungsmethoden etc. (G. Spiess). Auch hier stört der schon 
oben gerügte Fehler in der Disposition des Werkes, die Zusammengehöriges gewalt¬ 
sam trennt. Wenigstens die Entwicklungsgeschichte des Gesammtstoflfos, die in ihren 
Einzelheiten so eng verbunden ist, musste im Zusammenhänge betrachtet werden. 
Nach einer topographischen Uebersicht schildert Disse sehr eingehend den Muskel¬ 
apparat; Gefass- und Nervensystem kommen dagegen sehr kurz weg. 

Der Abschnitt „Physiologie des Rachens“ beschäftigt sich hauptsächlich und 
in erschöpfender Weise mit der Physiologie der speciellen Bewegungen. Bezüglich 
der secretorischen Verrichtungen der Schleimhaut und der Aufgabe des lymphatischen 
Rachenringes wird auf den klinischen Theil des Werkes verwiesen. 

Bei der Schilderung der Untersuchungsmethoden des Rachens werden die vor¬ 
bereitenden Manipulationen als Herunterdrücken der Zunge, Erschlaffen resp. Hervor¬ 
ziehen des Gaumensegels vom Verf. ausführlich erklärt, um mit dem auch vom Ref. 
getheilten Bekenntnisse zu enden, dass für die einfache Untersuchung alle complicirten 
Apparate überflüssig seien. Demgegenüber ist die so wichtige Technik der Spiegel- 
fuhrung bei der Rhinoscopia posterior für den Anfänger zu kurz und zu wenig in- 
structiv geschildert. Ich rathe nicht den Spiegel möglichst tief einzustellen, da wir 
uns dadurch dem zu untersuchenden Object mehr entfernen und mit der Entfernung 
die Deutlichkeit des Bildes verliert, dagegen die perspectivische Verkürzung zunimrat. 
Ebensowenig rathe ich, etwaige Schleimblasen mit dem Rande des Spiegels zu be¬ 
seitigen, da die unvermeidliche Verunreinigung des Spiegels die Untersuchung stört. 
Die Kirstein’sche Methode der Pharyngoskopie, deren grosser Werth in der Möglich¬ 
keit der Inspicirung der tieferen Pharynxtheile, welche neben und hinter dem Larynx 
gelegen sind, beruht, ist leider unberücksichtigt geblieben. 

Die erste Lieferung des dritten Bandes beginnt mit der Anatomie und Entwick¬ 
lungsgeschichte der Nasenhöhlen und ihrer Nebenhöhlen (v. Mihalkovics). Hier 
finden wir manches Interessante, besonders bezüglich der Form der äusseren Nase. 
Die grobe Anatomie ist knapp behandelt, ausführlicher werden die für den Specia- 
listen so wichtigen topographischen Verhältnisse erörtert. 

z«it8chr. f. kUo. Medieio. 31. Bd. H. 3 o. 4. 25 


Digitized by 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



384 


Kritiken und Referate. 


Digitized by 


Die Entwicklungsgeschichte der Nase ist von demselben Autor klar und ein¬ 
gehend geschildert. Als praktisch sehr wichtig will ich nur den Umstand hervor¬ 
heben, dass die Nasenhöhlen bei Kindern in den ersten Lebensjahren nicht nur ab¬ 
solut, sondern auch relativ viel enger sind als beim Erwachsenen, daher die grössere 
Bedeutung einer Coryza. Erst nach Durchbruch des Milchgebisses beginnt eine stär¬ 
kere Ausbildung der Grössenverhältnisse, um im 7.—8. Jahre im ganzen die defini¬ 
tive Gestalt zu erreichen. 

Den Schluss der Lieferung bildet der Anfang der Histologie (Schiefferdecker). 
Die Besprechung kann erst nach Vollendung des Artikels erfolgen. 

W. Moldenhauer (Leipzig). 


3. 

E. Grawitz, Klinische Pathologie des Blutes. 334 Seiten mit 3 Figuren im 
Text und 3 Tafeln in Farbendruck. Berlin 18%. Verlag von Otto Enslin. 

Das vorliegende umfangreichere Werk des auf dem Gebiete der Hämatologie be¬ 
kannten Verfassers bildet gewissermassen den Abschluss der Beobachtungen und Er¬ 
fahrungen, die er während seiner langjährigen Thätigkeit als Assistent der Ger¬ 
hardt’sehen Klinik auf diesem Gebiete hat sammeln können und zum Theil schon 
in früheren bemerkenswerthen Veröffentlichungen niedergelegt hat. Was dasselbe vor 
den im Laufe der letzten Jahre erschienenen, das gleiche Thema behandelnden Werken 
auszeichnet, ist, dass es aus eigenen Erfahrungen am Krankenbette entstanden, 
überall in erster Linie den klinischen Standpunkt vertritt. Deshalb wird auch 
gerade der Praktiker aus ihm die beste Anleitung und Belehrung schöpfen; aber auch 
der rein wissenschaftlichen Forschung ist volle Genüge geschehen. Von der ausser¬ 
ordentlich umfangreichen Literatur der Lehre vom Blute besonders der letzten Zeit 
ist nicht eine cinigermassen wichtige Publication zu nennen, die nicht hier ihre Be¬ 
sprechung und Würdigung gefunden hätte. Vieles ist bei der Fülle des Materials nur 
in gedrängter Kürze wiedergegeben, aber Alles ist mit grosser Klarheit und, was be¬ 
sonders hervorgehoben sei, mit grosser Objectivität zur Darstellung gebracht. Der 
Verfasser hat es verstanden, uns in knapper Form eine klare Uebersicht über den augen¬ 
blicklichen Stand unserer Kenntnisse von den Veränderungen des Blutes in den ver¬ 
schiedenen Krankheitszuständen zu geben. 

Besonders sei hier erwähnt die ausgezeichnete Darstellung der anämischen 
Zustände, der Veränderung des Blutes bei Krankheiten des Verdauungs-, Circula- 
tions- und Respirationsapparates, bei Erkrankungen der Nieren und bei Infections- 
krankheiten. üeberall sind durch Mittheilung eigener klinischer Fälle und exacte 
experimentelle Untersuchungen werthvolle Beiträge für das Verständniss dieser sehr 
schwierigen und zum Theil noch unaufgeklärten Fragen gegeben. 

Eine besonders eingehende Besprechung bei sämmtlichen Krankheitszuständen 
haben die Untersuchungen über die Blutdichte und die wichtigen Wechselbeziehungen 
der Blutflüssigkeit zu den Lymphsaften des Körpers erfahren, — ein Gebiet, das der 
Verfasser durch eigene üntersuchungsmethoden und zahlreiche experimentelle Arbeiten 
in früheren Publicationen wesentlich gefördert hat. 

Jedem Capitel ist ein besonderes ausführliches Literaturverzeichniss bei¬ 
gegeben, das Jedem, der sich über einzelne angeregte Punkte in der Fachlitera¬ 
tur genauer informiren will, hochwillkommen sein wird. 

Endlich sei die wohlgelungene Wiedergabe typischer pathologischer Blutbilder, 
die meist nach Originalpräparaten des Verfassers in 3 lithographirten Tafeln in Bunt¬ 
druck am Schluss des Buches ausgeführt sind, rühmend hervorgehoben. 
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So dürfen wir die Ueberzeugung aussprechen, dass dieses vortreffliche Werk, 
das dem langjährigen Lehrer und Chef des Verfassers, Herrn Geheimen Medicinalrath 
Professor Dr. Gerhardt gewidmet ist, sich in kurzer Zeit einen grossen Kreis von 
Freunden und Verehrern erwerben wird. Bein (Berlin). 


4. 

R. Stern, Ueber traumatische Entstehung innerer Krankheiten. Klinische 
Studien mit Berücksichtigung der ünfallbegutachtung. Erstes Heft: Krank¬ 
heiten des Herzens und der Lungen. Jena 1896. G. Fischer. 

Der im Geiste der Zeit liegende Anstoss zur ätiologischen Forschung in der 
Pathologie bethätigt sich nicht bloss auf parasitärem Gebiete, sondern allenthalben. 
So ist unter anderem durch die Unfallversicherungsgesctzgebung der Arzt vor die Auf¬ 
gabe gestellt, in viel höherem Maasse, als dies früher jemals der Fall war, sich mit 
der Frage des Einflusses von traumatischen Zufällen auf die Entstehung von inneren 
Krankheiten zu beschäftigen. 

Die Schwierigkeit für den Begutachter ist hier oft sehr gross, denn es ist nicht 
zu verkennen, dass es uns an gesicherten ätiologischen Kenntnissen noch sehr fehlt, 
— da wir eben früher nicht in der Lage waren, statistisches Material in genügendem 
Umfange und von hinreichender Siclierlieit zusammenzubringen - und dass wir den 
Fragen der Behörden nicht selten mit recht ärmlichem Rüstzeuge gegenüberstehen. 
Es isl daher als ein sehr dankenswerthes Unternehmen zu bezeichnen, dass ein als 
gründlicher und kritischer Beobachter bereits gekannter Autor das über die trauma¬ 
tische Entstehung innerer Krankheiten vorliegende Thatsachenmaterial zusammen¬ 
stellt und kritisch sichtet. Er verwerthet zu diesem Zwecke nicht bloss die Erfah¬ 
rungen der Klinik, sondern auch die bereits reichlich vorliegenden Beobachtungen an 
Unfallverletzten, welche von den begutachtenden Aerzten gemacht worden sind. Verf. 
verfügt über grosse eigene Erfahrungen auf diesem Gebiete, da er für die Königl. 
Eisenbahndirection in Breslau seit drei Jahren Unfallverletzte begutachtet (s. Vorrede). 
So willkommen nun ein solches Werk ist, so schwierig ist es auch, dasselbe so zu 
schaffen, dass es seine Aufgabe erfüllt. Denn wir fordern von demselben nicht bloss 
vielfältige, sondern auch gute, gesicherte Erfahrungen, Sammelfleiss und kritische* 
Durcharbeitung. In diesen beiden Eigenschaften nun bethätigt sich der Verf. im vor¬ 
liegenden ersten Heft auf das Vollkommenste. Dasselbe handelt im 1. Abschnitt von 
den traumatischen Krankheiten des Herzens und der Aorta thoracica, im 2. Abschnitt 
von denjenigen der Lungen. 

Im Einzelnen werden besprochen: Endocarditis und Herzklappenfehler, Herz¬ 
muskelkrankheiten, nervöse Störungen der Herzthätigkeit, Pericarditis, Aneurysma 
der Aorta thoracica, Verschlimmerung von Herzkrankheiten durch Unfälle: a) durch 
psychische Einwirkung, b) durch mechanische Erschütterung, c) durch körperliche 
Anstrengung. Im 2. Abschnitt: acute Lungenentzündung, chronische Lungenent¬ 
zündung, Lungengangrän, Lungentuberculose, Tumoren der Lunge, Pleuritis, Ver¬ 
schlimmerung von Lungenkrankheiten durch Unfälle: a) durch Trauma, l)) durch 
körperliche Anstrengung. An die Aufführung von Einzelheiten zu gehen, verbietet 
die Natur des Stoffes. Das Buch gewährt eine trefflich gesichtete Summe von Er¬ 
fahrungen, welche Jedem, an welchen auf diesem Gebiete Fragen herantreten, eine 
Handhabe darbicten, und bildet zugleich ein erstes Fundament für den weiteren Aus¬ 
bau dieses speciellen und praktisch so bedeutsamen Theiles der ätiologischen Wissen¬ 
schaft. Wir erw'arten mit Spannung die w’eiteren Hefte. 

A. Goldscheider. 
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5. 

Untersuchungen über Gicht und harnsaure Nierensteine. (Aus der I. med. 

Universitätsklinik zu Berlin). Herausgegeben von Dr. G. Klemperer. 

Berlin 1896. Hirschwald. 179 S. 

In dem vorliegenden Bande hat Klemperer eine grössere Reihe von Arbeiten 
gesammelt, welche von ihm und seinen Schülern über das Verhalten der Harnsäure 
ausgeführt worden sind. Mehrere bemerkenswerthe Thatsachen sind durch diese Ar¬ 
beiten festgestellt worden. Das Blut des Gichtkranken vermag im Anfall noch Harn¬ 
säure in nicht unbeträchtlicher Menge zu lösen: damit ist der alten Garrod’schen 
Theorie, als beruhte der Gichtanfall auf Harnsäurestauung, für immer der Boden ent¬ 
zogen; die Alkalescenz des Gichtblutes ist nur unwesentlich gegenüber der Norm 
vermindert und also auch durch ein etwaiges Absinken der Alkalescenz das Ausfallen 
der Harnsäure nicht zu erklären. Der Bleigicht ist eine sehr eingehende klinische 
und experimentelle Studie gewidmet; es wird gezeigt, dass eine Retention von Harn¬ 
säure durch Bleivergiftung nicht zu Stande kommt. Das Blei ist ein Gift, welches 
im Stande ist, solche Necrosen zu erzeugen, welche Harnsäure aus dem Blute an sich 
reissen, d. s. die „Gichtnecrosen“. Auch für die gewöhnliche Gicht nimmt K. solche 
necrotisirenden „Gichtstoffe“ als vorhanden an. Dass die Ausscheidung der Harn¬ 
säure durch die Nieren nicht vermindert ist, wird in einem originellen Versuche de- 
monstrirt: ein Gichtkranker wird mit Thymus ernährt und scheidet danach gleich 
grosse Mengen von Harnsäure aus wie ein Gesunder. 

Es ist nicht unsere Sache, den ganzen reichen Inhalt der Arbeiten zu referiren, 
welche das verwickelte Problem der Harnsäurelösung und -Ausscheidung von ver¬ 
schiedenen Seiten in fruchtbarer Weise behandeln. Nur das eine praktisch besonders 
wesentliche Ergehn iss sei hervorgehoben, dass Harnstoff in grossen Dosen innerlich 
gereicht, gleich gute Dienste als harnsäurelösendes Mittel wie als Diureticum leistet. 
Die Sammlung dieser Arbeiten, welche der Herausgeber dem Geheimrath von Leyden 
am Ende seiner Assistentenzeit widmet, legt rühmliches Zeugniss ab von dem wissen¬ 
schaftlichen Geiste, welcher auf der Leyden’schen Klinik massgebend ist. R. 


6 . 

Dr. Anton Bum, Handbuch der Massage und Heilgymnastik. 443 Seiten. 

Wien und Leipzig 1896. Urban und Scharzenberg. 

Es dürfte wohl gerechtfertigt sein, die Aufmerksamkeit auf ein neu erschienenes 
Handbuch der Massage und Gymnastik zu lenken, welches die Bedeutung dieser 
Heilfactoren auch für die innere Medicin hervorhebt. In dem allgemeinen Theil giebt 
Verfasser nach einem Rückblick auf die Geschichte dieses Zweiges der modernen 
Therapie eine genaue Schilderung der Technik, sowohl der Massage, wie der 
Gymnastik. Bei der g}^mnastischen Technik werden drei Arten von Bewegungen 
unterschieden; erstens active, solche, welche der Patient allein unter Commando oder 
nach Vorschrift des Arztes ausführt, zweitens passive, welche der Arzt ohne Mit¬ 
hilfe des Patienten vornimmt und endlich duplicirte, wo Patient und Arzt gemeinsam 
arbeiten. 

Verfasser geht sodann auf die physiologische Wirkung der mechanischen Mittel 
über und schliesst diesen Theil mit einigen Bemerkungen über die „Verwerthang der 
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Massage und Heilgymnastik in der Diagnostik^^ Der specielle Theil umfasst die An¬ 
wendung dieser Heilmethode bei den einzelnen Krankheitsgruppen. Dem Capitel der 
Nasen-, Rachen- und Kehlkopfkraukheiten, das Dr. C. Laker (Graz) bearbeitet hat, 
ist zunächst ein besonders umfangreicher Platz eingeräumt. Dr. Laker demonstrirt 
hier die Wirkung der Massage bei Nasenkatarrh (letztere besteht darin, dass mit einer 
vorne mit Watte armirten Sonde, die in das Naseninnere eingeführt ist, massirende 
Bewegungen gemacht werden) und bei Kehlkopfkatarrh (vermittelst einer gebogenen 
und mit einem Knopf versehenen Sonde). Dr. Laker will bei beiden Leiden Heil¬ 
erfolge erreicht haben. 

Hieran schliesst die Beschreibung der mechanischen Behandlung der an Lunge 
und Pleura Erkrankten. Bei der darauf folgenden Besprechung der Erkrankungen 
der Circulationsorgane unterzieht Verfa^sser das Gerte 1’sehe Verfahren einer kurzen 
Kritik, ohne jedoch Schott und dessen Methode zu erwähnen. Die pathologischen 
Erscheinungen des Nervensystems haben Verfasser besondere Gelegenheit zu günstigem 
Erfolge der Mechanotherapie gegeben, so die Ischias (Verfasser verfügt über eine Zahl 
von 194 Fällen, wovon in frischen Fällen bei 88 pCt., in inveterirten Fällen bei 
63 pCt. sichere Heilung erzielt worden ist) und der Graphospasmus (hier wurden von 
11 Fällen 7 dauernd geheilt). Dann hebt Verfasser die von v. Leyden angeregte, 
durch Dr. Frenkel hiit ausserordentlichem Vortheil bei Tabikern angewandte Cora- 
pressionsgymnastik in ausführlicher Beschreibung hervor. Der Mechanotherapie bei 
Verletzungen und Erkrankungen der Bewegungsorgane, die einen unentbehrlichen 
Factor der chirui-gisch-therapeutischen Mittel ausmacht und die auf diesem Gebiete 
ihre älteste Anwendung erfahren hat, wird gleichfalls eine genaue Schilderung zu 
Theil. Es folgt noch die Besprechung der Massage bei Augenkrankheiten von 
Dr. S. Klein (Wien), bei Ohrenkrankheiten von Dr. A. Eitelberg (Wien) und 
schliesslich bei Erkrankungen der Harn- und Geschlechtsorgane vom Verfasser selbst. 
Fast jede wesentliche üebung istdurch einen Holzschnitt (insgesammt 120Holzschnitte) 
illustrirt, so dass die klare Darstellung auf diese Weise noch anschaulicher wird. 

L. Feinberg (Berlin). 
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XIX. 

(Aus dem pathologischen Institut der Universität Rostock.) 

lieber Rückenmarksveränderungen bei Carcinomatösen. 

Von 

Dr. 0. Lubarseh, 

Professor an der UniTenitat Rostock. 

(Hierzu Taf. III.) 


Wenn in der Aetiologie der Rückenmarkserkrankungen früher die ver¬ 
schiedenartigsten Momente eine Rolle spielten, bald Erkältungen, bald ge¬ 
schlechtliche und alkoholische Ausschweifungen, bald Ueberanstrengungen 
und Traumen angeführt wurden, so hat sich der Standpunkt der Neuro- 
pathologen jetzt insofern wesentlich vereinfacht, als, wenn auch nicht 
ausschliesslich, so doch in erster Linie Intoxicationeu für die Entstehung 
der verschiedensten Rückenmarkserkrankungen verantwortlich gemacht 
werden. 

Dabei muss es im Princip als gleichgiltig angesehen werden, ob 
die Gifte metallischer oder pflanzlicher Natur sind, ob sie von pflanz¬ 
lichen oder thieiischen Parasiten producirt werden, oder endlich erst durch 
abnorme Zersetzungen von Zellmaterial im Körper entstehen oder eine cora- 
binirte Wirkung dieser verschiedenen Dinge stattfindet. Wir besitzen zahl¬ 
reiche Beispiele für alle diese Kategorien, die hier näher anzuführen über¬ 
flüssig wäre; nur an die bei chronischer ulceröser Lungentuberculose 
(v. Kahlden) und bei pemieiöser Anämie (Lichtheim, Minnich), 
sowie bei jVddison’scher (Tizzini) und Basedow’scher Krankheit 
(Mendel, Mannheim) auftretenden Veränderungen sei hier erinnert und 
im Uebrigen in Bezug auf die toxischen Rückenmarkserkrankungen auf 
die bekannte Arbeit von Minnich (Zeitschr. f. klin. Medicin, Bd. 21) 
verwiesen. 

Den meisten dieser Erkrankungen ist es gemeinsam, dass es in 
ihrem Verlauf zu mehr oder weniger hochgradiger Anämie und Marasmus, 
mit einem Wort zu dem kommt, was wir als Kachexie bezeichnen. Es 
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hätte aus diesem Grunde recht nahe gelegen, auch bei Carcinomatösen 
auf das Vorkommen von Rückenmarksveränderungen zu fahnden; das 
scheint aber nicht geschehen zu sein, da solche Untersuchungen nur ganz 
gelegentlich und, wie es scheint, auch nur makroskopisch vorgenommen 
worden sind. Auch die Untersuchungen, die im Nachfolgenden geschil¬ 
dert werden sollen und über die schon kurz in einem Vortrage auf der 
Naturforscherversammlung in Lübeck, sowie in den von mir heraus¬ 
gegebenen „Ergebnissen der allgem. Pathologie“ etc. (Aßtheil. ü, S. 519) 
berichtet ist, verdanken nicht den naheliegenden theoretischen Erwägungen 
ihre Entstehung, sondern mehreren Einzelbeobachtungen, die durch den 
Zufall mir entgegengebracht wurden. 

Schon im Jahre 1886 hatte ich als Assistent im pathologischen 
Institut zu Breslau Gelegenheit, einen Mann zu seciren, der wegen eines 
schweren Rückenmarksleidens mit hochgradiger Anämie in Behandlung 
genommen war. Bei der Section fanden sich im Rückenmark im Wesent¬ 
lichen die Veränderungen einer sogen, transversalen Myelitis (Degenera¬ 
tionen in den Hinter- und Seitensträngen) vor; als Folge der Anämie 
bestand hochgradige fettige Degeneration des Herzfleisches und der Nieren, 
ferner wurde in den Lungenspitzen eine geringgradige, aber nicht völlig 
ausgeheilte Lungentuberculose und im Magen ein am Pylorus sitzendes, 
nicht ulcerirtes, etwa fünfmarkstückgrosses flaches Carcinom gefunden. 
Der Fall wurde von mir nicht sehr eingehend untersucht und in seiner 
Bedeutung wenig gewürdigt. Thatsächlich lag ja auch die Möglichkeit 
einer rein zufälligen Combination des Magenkrebses mit der Rückenmarks- 
affection vor; aber immerhin hätte auch schon damals die Möglichkeit 
erwogen werden müssen, dass das Magencarcinom sowohl die hochgra¬ 
dige Anämie, wie die Rückenmarksaffection bedingt habe. Mit grösserer 
Wahrscheinlichkeit drängte sich mir die Idee eines genetischen Zusammen¬ 
hanges zwischen Krebserkrankungen und Rückenmarksafifectionen auf, als 
ich im Jahre 1892 und dann wieder im September 1894 in Rostock 
2 Fälle secirte, die mit dem ersterwähnten sehr grosse Aehnlickeit hatten, 
indem sie ebenfalls die Combination von Magenkrebs- und Rückenmarks- 
affectionen darboten. Erst im Anschluss an den letzten Fall habe ich 
systematische Untersuchungen über das Verhalten des Rückenmarks bei 
Carcinomatösen angestellt, indem ich in jedem einzelnen Fall von Car¬ 
cinom, der zur Section gelangte, das Rückenmark einer sehr genauen 
mikroskopischen Untersuchung unterwarf. In meinem Bestreben, ein mög¬ 
lichst grosses Untersuchungsmaterial zu erhalten, bin ich in bereitwillig¬ 
ster Weise durch Herrn Prof. Leichtenstern, Oberarzt am Augusta- 
hospital in Cöln, unterstützt worden, der auf meine Veranlassung in 
jedem zur Section gelangenden Carcinomfall das Rückenmark heraus¬ 
nehmen liess und es mir später, nachdem es in Müller’scher Flüssig¬ 
keit gehärtet war, zur Untersuchung überliess. Ihm, wie seinem da- 
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maligen Assistenten, Herrn Dr. K. Hintze, der sich der Härtung des 
Rückenmarks unterzog, sage ich hierfür meinen aufrichtigsten Dank. 

Bevor ich nun auf diese systematischen Untersuchungen näher ein¬ 
gehe, will ich zunächst die oben erwähnten Rostocker Fälle, welche die 
Veranlassung zu der ganzen Untersuchung gaben, eingehender mittheilen. 

Fall I. 

Johann Wendelborn, 59 Jahre alt, Kuhfütterer, in die medicinische Klinik aiif- 
genommen am 5. Februar 1892. 

Anamnese. Patient hat keine erheblichen Krankheiten durchgemacht; keine 
erbliche Belastung; keine Syphilis; auch kein Abusus spirituorum nachweisbar. Seit 
10 Jahren trat Herabsetzung des Sehvermögens ein; im Sommer 1891 Erblindung. 
Seit Herbst 91 zunehmende Schwäche der Beine und Incontinentia urinae. Seit Weih¬ 
nachten 91 Incontinentia alvi und herabgesetzter Appetit; der Gang soll atactisch 
gewesen sein; seit 3 Wochen bettlägerig; die gesammten Angaben des Patienten 
wegen Beschränktheit ungenau. 

Status praesens. Starke Abmagerung; auf dem Kreuzbein ein 8 cm langer 
und 6 cm breiter Decubitus; auf der rechten Hinterbacke ein handtellergrosser Decu¬ 
bitus; ebenso ein thalergrosser an der Aussenseite des rechten Kniegelenks. Schleim¬ 
häute blassroth, auf der Wangenschleirahaut und Zunge Soor; auf der rechten Seite 
eine erbsengrosse Cubitaldrüse. An den inneren Organen nur Volumen pulm. auctum 
nachweisbar; Urin frei von Eiweiss und Zucker. Angaben über Motilität, Sensibilität 
und Coordination fehlen vollkommen. — Bauchdeckenreflex vorhanden. Gremastcr-, 
Plantar-, Patellar-, sowie Sehnen- und Periostreflexe an den oberen Extremitäten feh¬ 
len. Kein Fussclonus. — Am rechten Auge angeborene Linsenluxation. Auf beiden 
Augen Atrophia nervi optici und Netzhautablösung. 

Am 9. Febr. tritt, nachdem bronchitische Erscheinungen eingetreten waren und 
hinten links eine Dämpfung constatirt werden konnte, der Tod ein. Die von mir am 
10. Februar vorgenommene Section ergab im Wesentlichen folgende Verhältnisse: 

Ziemlich grosse, stark abgemagerte, männliche Leiche von blasser Hautfarbe 
und grossen zum Theil bis auf den Knochen reichenden Defecten in der Kreuzbein¬ 
gegend, der rechten Hinterbacke und dem Kniegelenke. Unterhautzellgewebe sehr 
fettarm, das Fett von citronengelber Farbe. — Beide Lungen stark ausgedehnt, zum 
Theil an den Spitzen strangförmig mit der costalen Pleura verwachsen; ia der rechten 
Pleurahöhle ca. 100 ccm getrübter, mit grauweissen Flocken und Fetzen untermischter 
Flüssigkeit. Herz klein, der Epicard fettarm, getrübt, mit einem grossen Sehnen¬ 
fleck; die Arterien stark geschlängelt, etwas starr; Klappenapparat gut durch¬ 
gängig; Mitral- und Aortenklappen enthalten gelbliche, feste Einlagerungen; auf den 
Schliessungsrändem der Mitrallappen feine graurothe körnige Excrescenzen. Coronar- 
arterien mit verdickter Intima; die Musculatur im Ganzen noch ziemliah fest und 
dicker als normal, von dunkelbrauner Farbe; die Aorta ascendens stark erweitert. — 
Beide Lungen emphysematös, enthalten in den Spitzen mit gelblichen, kalkigen 
Herden durchsetzte schiefrige Indurationen; im übrigen blutreich, ödematös und im 
rechten U. L. von zahlreichen bronchopneumonischen Herden durchsetzt; im 1. U. L. 
frische käsige pneumonische Herde; in den Bronchien eitriger Schleim; die Schleim¬ 
haut stark geröthet; in den linken Bronchialdrüsen kalkige Einlagerungen; an den 
Halsorganen ausser Arteriosclerose der Aorta und Soor des Pharynx und Oeso¬ 
phagus nichts Besonderes. — Milz klein, die Kapsel gerunzelt, stellenweise ver¬ 
dickt; auf dem Durchschnitt fest, dunkelroth, mit sehr deutlichen Trabekeln. Beide 
Nieren klein, die Kapsel schwer abziehbar, Oberfläche unregelmässig granulirt und 
mit zahlreichen Cysten bedeckt. Nierenbecken erweitert, Schleimhaut injicirt, im 
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rechten ein röthlicher, an der Oberfläche höckriger Stein. Harnblase weit, enthält 
getrübten, mit eitrigen Flocken untermischten Urin; die Schleimhaut stark geröthet, 
geschwollen und mit kleinen Blutungen durchsetzt. Genitalorgane ohne Beson¬ 
derheiten. Die Leber ist etwas verkleinert, auf dem Durchschnitt blutreich, von 
dunkelbräunlicher Farbe; im Duodenum gallig gefärbte Flüssigkeit, Ductus chole- 
dochus gut durchgängig. Im Magen mit bröckligen Massen durchsetzter Inhalt; 
etwa 1 cm oberhalb des Pylorus findet sich ein ca. 9 cm langer und 6 cm breiter, 
höckriger und in den centralen Theilen Defecte aufweisender Tumor von massig fester 
Consitstenz, der, wie sich auf dem Durchschnitt ergiebt, sämmtliche Schichten des 
Magens durchsetzt und von grau weisser Farbe ist, dabei eine etwas gekörnte Schnitt¬ 
fläche aufweist; Musculatur und Serosa in diesem Bezirke erheblich verdickt; an den 
übrigen Bauch Organen keine Besonderheiten. 

Dura des Rückenmarks glatt und glänzend; Gefässe wenig injicirt. Die 
Pia leicht getrübt, in den unteren Theilen die Gefässe etwas stärker gefüllt. Das 
Rückenmark im Ganzen von fester Consistenz, namentlich die weisse Substanz 
fester und etwas eingesunken, lässt auf allen Durchschnitten deutlich graue Streifen 
in den Hintersträngen und den Seitensträngen erkennen; dieselben sind am stärksten 
in dem Cervicaltheil, wo sie sowohl Go 11’sehe, wie Burdach’sche Stränge ein¬ 
nehmen, während im unteren Brustlendenmark für das blosse Auge nur die Goll- 
schen Stränge afficirt erscheinen. Die graue Substanz ist von nicht ganz deutlicher 
Zeichnung. Der Schädel länglich und erheblich verdickt; die Dui*a mater gespannt, 
nicht ganz durchsichtig; an der Innenfläche mit zahlreichen, bei Wasseraufguss 
flottirenden, röthlichen Membranen bedeckt. Pia mater getrübt und stellenweise 
ödematös; Gehirnsubstanz fest, blutreich, ohne nachweisbare Herderkrankungen; 
nur an der Medulla oblongata finden sich im Bereiche der Corpora restiformia einige 
undeutliche, leicht graulich gefärbte Partien. 

Diagnose. Graue Degeneration der Hinter- und Seitenstränge des 
Rückenmarks, sowie der Corpora restiformia. Chronische Lepto- und 
recidivirende hämorrhagische Pachymeningitis. Carcinom des Magens. 
Eitrige Bronchitis; rechtsseitige Bronchopneumonie und fibrinöse 
Pleuritis; linsseitige käsige Pneumonie und ältere Spitzen-Bronchial- 
drüsen tuberculose; Arteriosclerose; embolis che Schrumpfniere ;Nieren - 
beckenstein. Cystitis und Pyelitis. Braune Atrophie des Herzens, der 
Milz und der Leber. Decubitus. Verrucöse Mitralendocarditis. 

Die mikroskopische Untersuchung des Magenturaors ergab, dass cs 
sieh um ein mittelalveoläres Carcinoma cylindroepitheliale adenomatosum 
handelte, in welchem massig viel Mitosen und meist nur oberflächliche 
regressive Metamorphosen nachweisbar waren. Bei der mikroskopischen 
Untersuchung des Rückenmarks wurden folgende Verhältnisse festgestellt. 

Auf Querschnitten durch das Cervicalmark erhält man folgende 
Bilder 1): in den GolTschen Strängen sind nur noch vereinzelt Mark¬ 
scheiden nachweisbar, während sie in den Keilsträngen noch reichlicher 
vorhanden sind; freilich besteht auch hier eine hochgradige diffuse Nerven- 

1) Ich bemerke hier, dass die Untersuchung des Rückenmarks mit verschiedenen 
Methoden vorgenommen wurde. Am meisten wurde die Weigert’sche Markscheiden- 
fdrbung benutzt, wo aber die Befunde zweifelhaft erschienen, auch die Carminfärbung 
und die Färbung nach van Gieson oder mit Nigrosin angewendet. Ausnahmsweise 
wurde auch einfache Hämatoxylinfärbung, sowie die Eisenlackhämatoxylinmethode 
M. Hei den ha in’s gebraucht. 
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degeneration, die sich nicht nur auf die seitlichen Wurzelfelder be¬ 
schränkt,. sondern auch auf die hinteren äusseren Felder erstreckt. Die 
hinteren Wurzeln sind besonders an der Eintrittsstelle ins Rückenmark 
hochgradig degenerirt, so dass hier vielfach die Markscheiden gar nicht 
mehr nachweisbar sind, oder nur ganz schwach gefärbt erscheinen; auch 
in den Hinterhörnern sind auf grössere Strecken die Markscheiden der 
Nerven degenerirt, so dass namentlich in der Substantia gelatinosa Ro- 
landi die feineren Fasern nicht mehr nachweisbar sind. In den Seiten¬ 
strängen erscheinen die Degenerationen bei Betrachtung mit blossem 
Auge fast stärker, als sich beim Mikroskopiren nachweisen lässt. Hier 
sind hauptsächlich die Kleinhimbahnen betroffen, daneben aber auch die 
Pyramidenseiteiistrangbahnen, in denen in unregelmässiger Weise Mark¬ 
scheiden zu Grunde gegangen sind und dafür Gliawucherung eingetreten 
ist. Die Vorderstränge sind dagegen völlig normal. — Im Brustmark 
.sind im oberen Theil die Veränderungen ziemlich gleichartig, in den 
Hintersträngen noch etwas stärker wie im Halsmark, während die De¬ 
generationen in den Seitensträngen geringfügiger sind und nach unten zu 
immer mehr abnehmen, so dass im unteren Brustmark und im Lenden¬ 
mark nur noch die Hinterstränge degenerirt erscheinen; im Lendenmark 
sind die degenerativen Veänderungen übrigens erheblich geringer wie im 
Brust- und Halsmark und betreffen in der Gegend des Endstrangs fast 
nur die Go 11'sehen Stränge. — Erhebliche Gefässveränderungen sind 
weder an den Blutgefässen der Pia, noch des Rückenmarks vorhanden; 
in den Hintersträngen linden sich ziemlich reichlich Corpora amylacea. — 
Wenn wir den Fall einer kurzen Epikrise unterziehen, so ergiebt sich 
zunächst, dass die Rückenmarksveränderungen nicht denen einer ge¬ 
wöhnlichen Tabes dorsalis entsprechen, wofür die klinischen Symptome 
in erster Linie sprachen. Das Abweichende von der Tabes liegt vor 
Allem darin, dass die Veränderungen im Lendenmark am geringsten und 
im oberen Brust- und Halsmark am stärksten waren; auch ist das 
Betroffensein der Eieinhirnstränge entschieden ungewöhnlich. Es ent¬ 
spricht der Fall somit mehr den combinirten Strangsklerosen, wie sie 
auch bei toxischen Rückenmarkserkrankungen auftreten und unter anderen 
von Minnich in seinem 5. Fall (Flückiger) im Gefolge der pemieiösen 
Anämie beobachtet sind. Wenn auch in unserem Falle die Seitenstrang¬ 
degenerationen etwas stärker sind, so stimmen beide Fälle doch auch 
in dem Punkte überein, dsss der Process sich stärker im Hals- und 
oberen Brustmark localisirt, als im Lendenmark. 

Wenn somit die Rückenmarksveränderungen in unserem Falle den 
bei toxischen Processen gefundenen entsprachen, so ist es trotzdem 
schwer zu entscheiden, ob das bei der Section gefundene Magencarcinom 
in ätiologischen Beziehungen zu der Rückenmarkskrankheit steht. Ganz 
abgesehen davon, dass es sich um ein rein zufälliges Zusammentreffen 
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beider Krankheiten gehandelt haben kann, bleibt auch wohl die Frage 
zu erörtern, ob die Rückenmarksaffectionen nicht erheblich ältere sind, 
wie die des Magens und ob nicht schon deswegen die Meinung, dass die 
combinirte Strangsklerose eine Folge des Magencarcinoms sei, zurück¬ 
gewiesen werden muss. 

Nun ist es freilich aus der Krankengeschichte schwer festzustellen, 
wie lange die Rückenmarkskrankheit zur Entwickelung gebraucht hat; 
immerhin sind erhebliche Beschwerden nicht nel früher, wie etwa fünf 
Monate vor dem Tode des Patienten bemerkt worden; auch kann es 
nach den Erfahrungen des bereits oben herangezogenen Falles Flückiger, 
wo die ganze Erkrankung sich nachgewiesenermassen in 4—5 Monaten 
entwickelt hat, nicht bezweifelt werden, dass eine Ausbildung der ge¬ 
fundenen Rückenmarksveränderungen in einem halben Jahre keineswegs 
zu den Unmöglichkeiten gehört. Andererseits ist es noch weniger mög¬ 
lich, mit Sicherheit ein Urtheil über das Alter des Magencarcinoms ab¬ 
zugeben; aber selbst wenn man sich der gewöhnlichen Annahme an- 
schliesst, dass die mittlere Dauer eines Magenkrebses D/j—2 Jahre 
beträgt, wird man zugeben müssen, dass der in unserem Falle gefundene, 
bereits 9 cm lange, zum Theil ulcerirte Pyloruskrebs länger als Y 2 
bestanden haben kann. Bedenkt man aber, dass durchschnittlich die 
Dauer der inneren Carcinome erheblich unterschätzt wird, weil der Beginn 
des Leidens erst von dem Beginne der Beschwerden datirt wird, so wird 
cs ziemlich wahrscheinlich, dass der Magenkrebs früher sich entwickelt 
haben mag, wie das Rückenmarksleiden. Ich selbst bin durchaus der 
Ansicht, dass sich die Entwickelung der inneren Krebse oft auf viele 
Jahre erstreckt —, denn ich habe nicht selten Magenkrebse von nicht 
unerheblicher Ausdehnung als zufällige Sectionsbefunde beobachtet, die 
gar keine oder nur ganz unbestimmte Symptome gemacht hatten und 
auch zur Zeit des aus anderen Ursachen eingetretenen Todes, wie die 
mikroskopische Untersuchung ergab, noch kein rasches Wachsthum er¬ 
kennen Hessen. 

Dies trifft auch für den vorHegenden Fall zu, in dem nur spärlich 
Kemtheilungsfiguren in dem Tumor vorhanden waren und auch die Zer¬ 
fallserscheinungen zurücktraten. — Man wird demnach bei vorsichtigem 
Abwägen aller Momente zu dem Urtheil kommen können, dass das 
Magencarcinom das ältere Leiden gewesen ist. Damit ist nun freiUch 
noch keineswegs ein Beweis dafür erbracht, dass das Carcinom in ätio¬ 
logischen Beziehungen zur Rückenmarksaffection steht, und es würde, 
ohne unsere Befunde in anderen Fällen und die Ergebnisse unserer 
systematischen Untersuchungen, völlig dem subjectiven Ermessen über¬ 
lassen bleiben müssen, den Zusammenhang beider Erkrankungen zu 
deuten. — Auf diesen Punkt soll deswegen weiter unten noch einmal 
näher eingegangen werden. 
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Fall n. 

Stellmacherfrau Hermine Grützmacher, 44 Jahre alt; in die medicinische Klinik 
aufgenommen den 9. August 1894. 

Anamnese. Keine erbliche Belastung; keine früheren Erkrankungen, nur zu¬ 
weilen Husten. Zu Beginn des Sommers 1893 fiel es der Patientin auf, dass sie 
schlechter gehen kennte; sie empfand Knebeln in den Händen und bemerkte, dass 
sie Handarbeiten nicht so gut fertig brachte wie früher. Diese Störungen nahmen im 
Winter 1893/94 noch zu. Seit Anfang Juli 94 ist sie überhaupt nicht mehr im Stande, 
zu gehen. 

Status praesens. Kleine gracil gebaute, schlecht genährte Frau; in der 
Kreuzbeingegend ein fünfinarkstückgrosser Decubitus. An den Füssen und Unter¬ 
schenkeln Oedeme, Schleimhaut blass; Zunge feucht, wenig belegt; keine abnormen 
Drüsenschwellungen. Thorax gleichmässig gebaut. An den Brustorganen weder 
auscultatorisch, noch percutorisch Abnormitäten nachweisbar. An den Bauchorganen 
fällt die starke Füllung der Blase auf; der Urin ist hellgelb, klar, sauer, enthält 
weder Eiweiss, noch Zucker. — Sensorium und Intelligenz intact. — Motilität: 
Augenbewegungen, Facialis, weicher Gaumen, Hypoglossus ohne Veränderungen. Mit 
den oberen Extremitäten werden active Bewegungen in normaler Ausgiebigkeit aus¬ 
geführt; passive Bewegungen ohne Widerstand. Rohe Kraft stark herabgesetzt. 
Musculatur mässig atrophisch; deutliche Ataxie, die namentlich an den unteren Ex¬ 
tremitäten vollkommen ist. Beweglichkeit in den Hüftgelenken aufgehoben. In den 
Kniegelenken sind Bewegungen nur langsam und mit ganz geringer Kraft ausführbar, 
ebenso in den Fussgelenken. Passive Bewegungen ohne Widerstand. Namentlich 
an den Oberschenkeln Atrophie der Musculatur. Gehen unmöglich. Sprache intact. 
Unwillkürlicher Abgang von Urin und Faeces. — Sensibilität an den unteren Ex¬ 
tremitäten und in der Bauchhaut rechts bis 3 Querfinger unter dem Nabel, links bis 
1 Finger unter demselben für alle Qualitäten aufgehoben. Darüber eine Zone herab¬ 
gesetzter Sensibilität rechts bis zur 6. Rippe, links bis zum Rippenbogen. Patellar-, 
Plantar- und Bauchdeckenreflexe fehlen; kein Fussclonus. — Sinnesorgane bieten 
keinen abnormen Befund; Pupillen reagiren gut. Temperatur in der Achselhöhle 
36,6 Puls 72, Resp. 18. 

Vom 24. August an abendliche Temperatursteigerungen bis 40,0, rapide Ver- 
grösserung des Decubitus bis zu Handflächengrösse. Seitdem nur abendliche Stei¬ 
gerungen. 

1. September 94. Motilität an den unteren Extr emitäten vollkommen 
aufgehoben. Der Decubitus an der Kreuzbeingegend von der Ausdehnung zweier 
Handflächen, bis zum Knochen gehend, mit grossen nekrotischen Fetzen. An beiden 
Fersen schwarzrothe Verfärbung. 

8. September 94. Urin amphoter reagirend, enthält Eiweiss, Tripelphosphate, 
reichlich Eiterkörperchen. An beiden Oberschenkeln 3 Finger breit unterhalb des 
Ligam. Poupartii auf Hautreiz Reflexbewegungen der Beine. 

15. September. Links unten Rasseln, relative Dämpfung in der Höhe des 
Domfortsatzes des 8. Brustwirbels. Am 16. September unter zunehmendem Verfall 
Exitus letalis. 

Section. Etwa mittelgrosse weibliche Leiche von graubrauner und gelblich 
blasser Hautfarbe. An den beiden Fersen, wie an der Aussenfläche der grossen Zehe 
blaurothe Verfärbung. An der Aussenseite der Unter- und Oberschenkel geringe 
Oedeme. In der Gegend des Herzens findet sich ein 12 cm langer und 11 cm breiter 
sehr tiefgehender Defect mit ziemlich scharfen Rändern, die Haut sonst weisslich 
verdickt, in der Mitte das Periost, die freigelegte Musculatur mit gelblichen Fetzen 
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bedeckt. Die Dura mater des Rückeniuarks ist blutarm, ebenso die Pia. In dem 
Halsmark, welches im Ganzen ziemlich blutarm ist, findet man auf der rechten Seite 
in den Pyramidensträngen zwei graue Streifen und links einen etwas undeutlichen in 
den Vordersträngen. Nach unten zu treten in den Vordersträngen zwei graue Streifen 
auf und links ein etwas breiterer, der nach unten zunimmt. In dem Brustmark treten 
auch in den Hintersträngen gi*aue Streifen auf, während im Lendenmark nur noch 
undeutliche Streifen rechts in den Pyramidenseitensträngen vorhanden sind. 

Das Abdomen etwas aufgetrieben, das Unterhautzellgewebe im Ganzen noch 
ziemlich fettreich. Das Fett citronengelb. Musculatur schlaff, trocken und von hell- 
röthlicher Farbe. Die Därme ziemlich aufgetrieben. Netz mässig fettreich. Im 
Douglas’schen Raume etwa 30 ccm einer klaren gelblichen Flüssigkeit. Die Leber 
schliesst mit dem Rippenbogen ab. Zwerchfellstand beiderseits am unteren Rand der 
5. Rippe. Beide Lungen ziemlich ausgedehnt. In der linken Pleurahöhle befinden 
sich etwa 150 ccm klarer, mit einzelnen weisslichen Flocken untermengter Flüssigkeit. 
Beide Lungen sind an der Spitze und den Unterlappen leicht strangförmig verwachsen. 
Im Herzbeutel etwas klare Flüssigkeit. Das Herz von mittlerer Grösse, der rechte 
Ventrikel etwas schlaff und ebenso wie der rechte Vorhof stärker ausgedehnt. Rechter 
Ventrikel erweitert, enthält auch Speckgerinnsel neben dunklerem Blut. Im rechten 
Vorhof reichliches Cruorgerinnsel. Foramen ovale für Sonde bequem durchgängig. 
Am rechten Klappenapparat keine Veränderungen. Die Pulmonalklappen äusserst 
zart, desgleichen Tricuspidalis. Musculatur mässig dick und gräulich gefärbt. Links 
ist das parietale Endocard verdickt, auch an den Schliessungsrändern Verdickung, 
die Musculatur von im Ganzen normaler Dicke und intensiver Färbung. Die linke 
Lunge im Ganzen gross. In den oberen Theilen des Oberlappens emphysematös ge¬ 
dunsen, von grauweisser Farbe. In der Spitze befindet sich eine derbe, schiefrige, 
nicht tiefgehende Schwiele. Die untere Partie des Oberlappens und fast der ganze 
Unterlappen voluminöser, zeigen eine zum Theil etwas getrübte und mit feinen 
grauen Flocken bedeckte Pleura. Auf Durchschnitt ist im Oberlappen der Luftgehalt 
im Ganzen normal. Blutgehalt sehr gering. Im Unterlappen und den unteren Theilen 
des Oberlappens besteht stärkerer Blutreichthum und zahlreiche luftleere Stellen um 
die Bronchien mit leichter Granulirung. Daneben besteht ziemlich starkes Oedem. 
Aus den Bronchien lässt sich in den unteren Theilen eitrige Flüssigkeit hervor¬ 
drücken. Die Bronchialschleimhaut auch in den grösseren Abschnitten geröthet und 
mit Schleim bedeckt. In den Arterien dunkles, geronnenes Blut. Die rechte Lunge 
zeigt sich im Mittel- und Unterlappen in gleicher Weise gebläht wie im linken Ober¬ 
lappen. Hier ist hinten und in den unteren Partien des Unterlappens Röthung und 
Trübung der Pleura vorhanden. In den Ober- und Mittellappen normaler Luftgehalt, 
raässige Pigmentirung. ln den kleinen Bronchien des Unterlappens befindet sich schlei¬ 
mig-eitrige Flüssigkeit; sonst im U.L. noch einige kleine bronchopneumonische Stellen. 
Bronchien und Arterien sonst wie links. Der Bronchiallymphknoten mässig pigmentirt 
und ziemlich stark durchfeuchtet. Milz 16 : 9 : 3, vergrössert. Auf Durchschnitt von 
geringem Blutreichthum. Follikel deutlich hervortretend, Pulpa ziemlich weich. 
Beide Nebennieren gross, ohne Veränderung. Beide Nieren der Körpergrösse ent¬ 
sprechend, Kapsel ziemlich leicht abziehbar, doch bleibt dabei etwas Nierensubstanz 
hängen. Links wie rechts ist die Oberfläche der Nieren nicht glatt, sondern mit zahl¬ 
reichen Einziehungen versehen, die namentlich links einen deutlich narbigen Charakter 
tragen. Die Grundfarbe grauroth. Die Injection im Ganzen sehr stark, theilweise 
einige kleine verkalkte Glomeruli. Auf Durchschnitt von mässigem Blutreichthum. 
Rinde von im Ganzen deutlicher Zeichnung. Marksubstanz etwas mehr dunkelroth 
gefärbt, namentlich in der Spitze. Die Nierenbecken von normaler Weite. Die 
Schleimhaut sehr stark geröthet. In der Urethra ist die Schleimhaut sehr stark 
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geröthet und nach dem Blaseneingang zu von kleinen gelblichen Incrustationen be¬ 
deckt. In der Harnblase finden sich eitrige Fetzen dem Urin beigemischt. Die 
Schleimhaut geröthet und mit Fetzen tedeckt, die sehr festsitzen. Musculatur 
verdickt. Vagina ziemlich weit. Uterus fest und ziemlich gross. Schleimhaut 
blass. Ovarien länglich mit himrindenartiger Oberfläche. Auf Diuchschnitt beider¬ 
seits einige Follikelcysten und einige Corpora lutea. 

Schädel ziemlich breit. Diploe sehr blutarm. Die compacte Substanz fest und 
ziemlich dick. Im Sinus longitud. etwas helles geronnenes Blut. Dura mater wenig 
gespannt. An der Innenfläche glatt. Gefässe mässig gefüllt. Auch im Sinus der 
Basis etwas flüssiges und geronnenes Blut. Die Pia mater mässig geröthet und leicht 
ödematös. Seitenventrikel nicht erweitert, auch nicht der 4. Ventrikel. Die ganze 
Substanz ziemlich w’eich, blutarm, mässig pigmentirt. Pons desgleichen weich, 
makroskopisch ohne Veränderungen. In der Medulla oblongata treten die Oliven sehr 
deutlich hervor. Im unteren Th eile der Medulla und in dem obersten des Halstheils 
dieselben Verändemngen, wie im 1. Rückenmarksschnitt beschrieben. 

Tonsillen klein. Farbe der Schleimhaut blass, desgleichen des Oesophagus. 
Nur in den mittleren Theilen desselben besteht stärkere Füllung der Venen. Trachea 
und Kehlkopf haben eine im Ganzen sehr blasse Schleimhaut. Die Carotiden und 
Aorta mässig weich, die Intima glatt. Duodenum enthält gallig gefärbte Flüssigkeit. 
Duct. choledochus gut durchgängig. Magen sehr stark contrahirt und mit sehr festen 
Längsfalten versehen. Dicht an der Cardia befindet sich an der kleinen Curvatur ein 
ca. 4 V 2 cm langer und 2 cm breiter, an der Oberfläche höckeriger und stark ge- 
rötheter Tumor, der, wie sich schon beim Tasten ergiebt, bis in die Serosa hinzieht 
und in seinen unteren Partien noch von Magenschleimhaut bedeckt ist. Die Serosa 
ist in jenem Bezirk weisslich verdickt. Leber gross, mit einer tiefen Schnürfurche 
am unteren Tb eil des rechten Lappens, sowie eine Athemfurche rechts vom Ligam. 
sospens. Dicht am unteren Rande des rechten Lappens sieht man schon an der 
Oberfläche ein etwa erbsengrosses, weissliches Knötchen, das bis in die Lebersubstanz 
hineingeht. Daneben eine kleine Cyste. Auf Durchschnitt sehr blutreich. Die ein¬ 
zelnen Läppchen treten sehr deutlich hervor. Im Centrum sind die Läppchen dunkler, 
in der Peripherie mehr gelblich gefärbt. Am Pankreas keine Besonderheiten. 

Diagnose. Carcinom der Cardia, sogenannte transversale Myelitis. Degenera¬ 
tion der Pyramidenseitenstränge beiderseits in der Medulla oblongata und dem Hals¬ 
mark. Vorwiegend rechts Degeneration der Vorder- und Hinterstränge im Brustmark. 
Lungenemphysem. Beiderseitige Pleuritis und geringe Bronchiopneumonie. Eitrige 
Bronchitis. Erweiterung des rechten Herzens. Braune Atrophie der Herzmusculatur. 
Gallengangsadenom und Cyste der Leber. Stauungsleber. Aeltere Stauungsmilz und 
frischere Milzschwellung. Aeltere Herdnephritis. Leichte Pyelitis. Eitrige Cystitis. 
Atrophie der Ovarien. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab im Wesentlichen die fol¬ 
genden Verhältnisse. Durch das ganze Rückenmark hindurch erstreckt 
sich eine vollkommene Degeneration der Go 11’sehen Stränge, an die sich 
im Brust- und Halsmark eine fast totale Degeneration der Burdach- 
schen Stränge anschliesst, die successive nach unten zu abnimmt, so 
dass im unteren Theile des Lendenmaks nur noch ein schmaler innerer 
Streifen der Burdach’sehen Stränge entartet ist. In ähnlicher Weise 
sind die degenerativen Veränderungen der Seiten- und Vorderstränge im 
Brust- und Halsmark am stärksten; hier sind sowohl die Pyramiden-, 
wie die Kleinhimseitcnstrangbahnen und die Vorderstranggrundbüiulel in 
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fast totaler Ausdehnung degenerirt; in der grauen Substanz sind die Ver¬ 
änderungen weit geringere, nur hier und da finden sich in den Clarke¬ 
schen Säulen und den Hinterhömern spärliche Degenerationsherde, wäh¬ 
rend die hinteren Wurzeln sehr stark verändert erscheinen. — Die Ver¬ 
änderungen entsprechen somit im Wesentlichen dem Bilde einer chroni¬ 
schen transversalen Myelitis. Im Einzelnen ist noch hervorzuheben, dass 
sich in den Hintersträngen und hier und da auch in den Seitensträngen, 
wo überhaupt noch Nervenfasern vorhanden waren, Veränderungen vor- 
anden, wie sie von Minnich als „hydrämische Quellung“ be¬ 
zeichnet worden sind; die Markscheiden erscheinen vielfach varicös und 
spindlig aufgetrieben, auch die Achsencylinder gequollen; die Neuroglia 
fast homogen; Myelinkugeln und Corpora amylacea wurden nur spärlich 
an getroffen. 

Bei einer epikritischen Beleuchtung des ganzen Falles werden 
wir zunächst zu dem Resultat kommen müssen, dass eine Abhängigkeit 
der Rückenmarkserkrankung von dem Magencarcinora nicht sehr wahr¬ 
scheinlich ist. Die colossale Ausdehnung der Rückenmarksaffection würde 
schon allein auf eine längere Dauer hinweisen, wenn nicht zudem durch 
die Anamnese eine mindestens Y4.i3hrige Dauer des Leidens festgestellt 
wäre. Das Magencarcinom ist aber noch so klein und so wenig zer¬ 
fallen, dass man es zunächst als eine beginnende krebsige Neubildung 
bezeichnen müsste, deren Alter nur auf wenige Monate zu taxiren wäre. 
Aber selbst wenn man der oben bereits gekennzeichneten Unsicherheit in 
der Schätzung des Alters krebsiger Neubildungen Rechnung tragen will, 
muss man doch hervorheben, dass das Magencarcinom nicht die geringste 
Störung des Wohlbefindens bis dahin hervorgebracht hatte, so dass man 
eine Wirkung des Carcinoms auf das Rückenmark nur dann annehmen 
könnte, wenn die Existenz specifischer Giftkörper in Carcinomen nach¬ 
gewiesen wäre. Auf diesen Punkt wird noch weiter unten näher ein¬ 
gegangen werden müssen. 

Wie bereits oben bemerkt, gaben die eben geschilderten Fälle V'^cr- 
anlassung, eine systematische Untersuchung des Rückenmarks bei Car- 
cinomatösen vorzunehraen, deren Ergebnisse im Folgenden kurz dar¬ 
gestellt werden sollen. Nur in einzelnen Fällen, wo vom klinischen oder 
anatomischen Standpunkte aus Besonderheiten vorliegen, wird eine etwa.s 
ausführlichere Darstellung angebracht sein. 

Es konnte eine genaue Untersuchung des Rückenmarks vorgenommen 
werden in 7 Fällen von Magenkrebs, 3 Carcinomen des Darms (2 des 
Coecum und 1 des lleum) und je einem Fall von Carcinom der Scheide, 
der Portio uteri, der Ovarien, des Pankreas, Ductus choledochus und 
Oesophagus; in 5 zur Section gelangten Fällen (2 Fälle von Mamma¬ 
krebs, je 1 von Pankreas-, Rectum- und Uteruscarcinom) durfte leider 
die Uorausnabme des Rückenmarks nicht riskirt werden. 
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Fälle von Magenkrebs. 

(UI.) 1. Schneidergeselle H. Reinke, 24 Jahre alt, in die medicinische Klinik 
aufgenommen den 21. November 1894, entlassen den 4. December 1894; später in 
poliklinischer Behandlung; gestorben den 12. Januar 1895. 

Hereditäre Belastung nicht nachweisbar. Patient litt bis zu seinem 4. Lebens¬ 
jahre an Rachitis, sonst war er bis zu seiner jetzigen Erkrankung gesund. Am 
20. October 94 bekam er Schmerzen im Lumbal- und Sacraltheil der Wirbelsäule. 
Dieselben wiederholten sich täglich und traten immer abends auf, um erst gegen 
Mitternacht zu verschwinden. Vom 23. October an wurden die Schmerzen heftiger, 
strahlten nach rechts aus; waren beständig vorhanden und exacerbirten des Abends. 
Seit Anfang November bestehen auch links von der Wirbelsäule Schmerzen, die den¬ 
selben Charakter tragen. Die schmerzhaften Empfindungen werden als stechend und 
ziehend beschrieben. Seit Anfang November trat auch Appetitmangel ein, der Stuhl¬ 
gang war retardirt und die Unterbauchgegend schmerzhaft. Vom 18. bis 21. November 
hat Patient 2mal täglich gebrochen. Die Menge des Erbrochenen, das Speisetheile 
enthielt, war gering. Seit Mitte November muss Patient beim Urinlassen pressen; 
seit Beginn der Erkrankung besteht zunehmende Abmagerung. 

Status praesens: Kleiner Patient, von schlankem Knochenbau, schlanker 
Musculatur und schlecht entwickeltem Fettpolster. An der Haut nichts Besonderes. 
Schleimhäute blassrotlj. Zunge feucht, etwas belegt, wenig geschwollen. Beider¬ 
seits kleine seitliche Hals- und Achscldrüsen; rechts eine linsengrosse Cubitaldrüse. 
Wirbelsäule zeigt im Dorsaltheil eine mässige Dextroskoliose. An den Lungen 
und Herz nichts Abnormes. Abdomen im Niveau des Thorax fast überall etwas 
druckempfindlich. Obere Leberdämpfungsgrenze an der 6. Rippe; untere 2 Quer- 
finger unterhalb des Rippenbogens. Unterer Leberrand palpabel; Milz gleichfalls 
fühlbai*. Urin rothgelb, sauer, Urattrübung, kein Eiweiss, kein Zucker. Keine Stö¬ 
rungen des Sensoriums, der Intelligenz, der Motilität und Sinnesorgane. Hoch¬ 
gradige Hyperästhesie in der Höhe des Lenden- und Kreuztheils der Wirbel¬ 
säule, die seitlich bis in die Gegend der mittleren Axillargegend sich erstreckt. 
Temperatur in der Achselhöhle 37,1. Puls 84. Respiration 18. Blutuntersuchung: 
über 5 Millionen rothe Blutkörperchen, keine Poikilo- und Leukocytose. Körper¬ 
gewicht: 42,3 Kilo. — Während seines Aufenthaltes in der Klinik hatte Patient die 
schon in der Anamnese geschilderten Schmerzanfälle, die nur durch Morphiuminjec- 
Honen besänftigt werden konnten; 3mal hatte er Erbrechen, 2mal geringes Nasen¬ 
bluten; keine Temperatursteigerungen. Puls 80—108. Nach seiner Entlassung Hess 
sich Patient zu Hause weiter behandeln; die neuralgischen Beschwerden nahmen zu. 
Anfangs Januar traten auch Athmungsbeschwerden und erhöhte Temperatur ein; am 
12. Januar Exitus letalis. 

Section am 14. Januar 1895. Leiche eines 24jährigen Mannes. 

Mittelgrosse, männliche Leiche von blasser Hautfarbe, schlechtem Ernährungs¬ 
zustand, gracilem Knochenbau und schlaffer Musculatur. Unterhautzellgewebe sehr 
fettarm. An den Unterschenkeln, besonders an den Alveolen, starkes Oedem. 
Zwerchfellstand links am oberen Rande der 5. Rippe, rechts im 4. Intercostalraum. 
Rippenknorpel weich, nicht verkalkt. Processus xiphoideus gespalten. Brustwirbel¬ 
säule in mittlerem Grade nach rechts skoliotisch gekrümmt. Pleura sternalis glatt, 
spiegelnd. Lungen, besonders links retrahirt. Im linken Pleuraraum ca. 500 ccm 
einer hellgelben klaren Flüssigkeit, im rechten 400. Im Herzbeutel ca. 30 ccm Flüssig¬ 
keit desselben Charakters. Die Fläche des inneren parietalen Pericard zeigt, wo das¬ 
selbe dem Diaphragma anliegt, eine fünfmarkstückgrosse Einziehung, umgeben von einer 
Hachen, wallartigen, nahezu ringförmigen Prominenz, die, besonders gegen das Cen- 
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trura hin, starke Injection der Gefässe aufweist. Epicard nicht mehr spiegelnd, milchig 
getrübt, fettlos. Die beiden Atrioventricularostien sind für einen Finger bequem durch¬ 
gängig. Aus dem rechten Vorhof und Ventrikel entleert sich massiges Cruorgerinnsel. 
Der linke Vorhof und Ventrikel sind leer. Herz klein, schlaff. Musculatur hellbraun 
gefärbt, rechts 2 mm, links 9 mm dick. Endocard glatt, nicht spiegelnd. Klappen¬ 
apparat nicht verdickt, nur am Rande der Mitralis lagern kleine, gelbliche endocar- 
ditische Wucherungen und Fibrin. Papillarmiiskeln rundlich, kurz. Foramen ovale 
geschlossen. Coronararterien sind gleichmä,ssig dünnwandig. Linke Lunge im Ober¬ 
lappen von teigiger Consistenz. Der Unterlappen starker ödematos wie am Ober¬ 
lappen, nirgends Stellen von härterer Consistenz. In der Lunge, besonders in den Unter¬ 
lappen nahe dem vorderen Rande eine tief dunkelroth gefärbte Stelle von härterer 
Consistenz. Nach Durchschnitt entleert sich reichlich röthlich gefärbte, schaumige 
Flüssigkeit, ln den Bronchien eine geringe Menge röthlicher, schaumiger Flüssigkeit. 
Bronchien stark geröthet, Lymphdrüsen schwarz gefärbt. Rechte Lunge ist am Ober¬ 
lappen, besonders an der Hinterfläche, mit der Pleura costalis strangformig verwachsen. 
Die Pleura pulm. ist am Ober- und Mittellappen getrübt und zeigt fädige Auflagerun¬ 
gen. Im Uebrigen dieselben Verhältnisse wie links. Oesophagusschleimhaut blass. 
Kehlkopf- und Trachealschleimhaut deutlich injicirt. 

Leber von zahlreichen linsen- bis fünfmarkstückgrossen Tumoren durchsetzt, 
die gegen die Umgebung massig scharf abgegrenzt sind und dieselbe ein wenig über¬ 
ragen. Auch im Netz zahlreiche Tumoren. Duodenum und flagen zeigen feste Ver¬ 
wachsungen mit den retroperitonealen Lymphdrüsen und der Leber. Letztere ist 
zwischen dem Lig. suspens. und teres mit dem Zwerchfell verwachsen. Niere und 
Nebenniere sind beiderseits durch feste Adhäsionen mit einander verbunden. Im 
Peritoneum zeigt sich ein etwa erbsengrosser Tumor von weisser Farbe. Milz 
14Y2*9*3V2 7 unteren Rande mehrere bis 2^2 ein tiefe Einkerbungen. 

Farbe blauroth, von derber Consistenz. Kapsel prall gespannt, überall glatt und 
spiegelnd. Pulpa vorquellend, Zeichnung der Milz undeutlich. Im Ileum zahlreiche 
stecknadelkopfgrosse, mit der Schleimhaut verwachsene Knötchen. Schleimhaut stark 
injicirt. Magen zeigt nahe der gi'ossen Curvatur eine 5 Markstück-grosse, runde, mit 
erhabenen Rändern versehene Geschwulst, in deren Umgebung einzelne kleinere 
Knoten sichtbar sind. Leber vergrössert, von derber Consistenz, zeigt auf dem Durch¬ 
schnitt dieselben Tumoren wie auf der Oberfläche. Gallenblase prall gespannt. Beim 
Einschnitt entleert sich eine fast eingedickte schwärzliche Flüssigkeit. PankTeas zeigt 
auf dem Durchschnitt deutliche Körnung. Hoden gross, von weicher Consistenz. 
Die Lymphdrüsentumoren zeigen harte Consistenz und auf dem Durchschnitt eine 
blassrothe, von weissen Streifen und Punkten durchsetzte Farbe. Die Bauchaorta ist 
durch das umgebende, stark infiltrirte Gewebe sehr verengt. 

Diagnose: Atrophie der Herzmusculatur. Acute Endocarditis an der Mitralis. 
Rechtsseitige Pleuritis exsudativa und adhaesiva am Ober- und Mittellappen. Acutes 
Lungenödem. Carcinoma ventriculi. Zahlreiche Metastasen in der Leber, den Mesen¬ 
terial- und Retroperitonealdrüsen und ein Carcinomknoten im Peritoneum. Stauungs¬ 
milz. Kalkinfarkte in den Nieren. Cyste und anämischer Infarkt in der linken Niere. 

Zur mikroskopischen Untersuchung wurde das ganze Rückenmark, das 
makroskopisch keine Veränderungen auf wies, und einige Sacral- und Lumbal¬ 
nerven verwendet. — Im Halsmark ist das Rückemark vollkommen normal, 
nur an der Basis der Hinterstränge erscheineef einzelne Nervenfasern varicös 
und spindelförmig aufgetrieben. Auch im oberen Brustmark sind noch keine 
deutlichen degenerativen Veränderungen vorhanden, nur erscheint stellen- 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



Ueber Rückenmarksveränderungen bei Carcinomatösen. 


401 


weise in den Hintersträngen die Glia verbreitert und mehr homogen, wäh¬ 
rend die Nervenfasern in vermehrtem Maasse varicöse und spindlige Auf¬ 
treibungen erkennen lassen. Im mittleren Brustmark treten bereits deut¬ 
lichere Veränderungen auf, die vor allem in den hinteren Wurzeln localisirt 
sind; die Markscheiden sind hier vielfach nur noch ganz schwach oder gar- 
nicht mehr färbbar, auch finden sich freie Myelintropfen und vereinzelte 
Körnchenkugeln vor; die Axencylinder sind stellenweise ganz fein, stellen¬ 
weise gequollen; ähnliche Veränderungen in Form von kleinen zerstreuten 
Herden sind sowohl in den Burdach’schen, wie Goll’schen Strängen nach¬ 
weisbar. Alle diese Veränderungen nehmen nach unten hin zu und sind 
im untersten Lendenraark am stärksten, namentlich finden sich hier in 
den Goll'schen Strängen grössere Degenerationsherde, wie sie in Fig. 1 
(Taf. UI) abgebildet sind; hier scheinen auch in den Hinterhörnem nur 
noch vereinzelt Nerven nachweisbar. Die gleichen degenerativen Ver¬ 
änderungen, wie an den hinteren Wurzeln, sind auch an den Lumbal- 
und Sacralnerven nachweisbar, an denen daneben auch eine Zunahme der 
Kerne des Neurilemms auffällt. 

In dem vorliegenden Falle muss man den Zusammenhang zwischen 
dem Magencarcinom und den Veränderungen des peripheren und centralen 
Nervensystems jedenfalls als gesichert betrachten. Zunächst spricht dafür 
die klinische Beobachtung; die Neuralgien traten nicht ganz 3 Monate vor 
dem Tode auf, während die Ausbreitung des Carcinoms auf eine jeden¬ 
falls viel längere Zeit dieses Leidens hinweist. Ferner ist es bereits 
bekannt, dass bei Carcinomatösen eine periphere Neuritis vorkommt. 
So fand Au che (Des nevrites periphöriques chez les caneöreux; Revue 
de med. 1890, No. 10) in 4 Fällen von Magenkrebs, 1 Fall von Pan¬ 
kreaskrebs und 5 Fällen von Uteruskrebs Neuritis, ebenso Francotte 
(Contribution de la növrite multiple; Revue de m6d. 1886, p. 177) in 
1 Fall von Pyloruskrebs, ferner Oppenheim und Siemerling (Neurol. 
Centralblatt, 1886, S. 255) ebenfalls in 1 Fall von Magenkrebs. Die 
Beschreibung der letzteren Autoren stimmt auch vollkommen mit meinen 
Befunden überein, indem sie neben Gruppen marklos gewordener Fasern 
eine Wucherung der Kerne der Schwann’schen Scheide notirten. Wenn 
in diesen Fällen über Rückenmarksveränderungen nichts berichtet wird, 
so liegt es vor allem daran, dass in den meisten Fällen keine diesbezüg¬ 
liche Untersuchung vorgenommen wurde. Auche giebt allerdings einige 
Male an; „Gehirn und Rückenmark normal“, das scheint sich aber nur 
auf die grob-anatomische Betrachtung zu beziehen, da nichts über eine 
mikroskopische Untersuchung berichtet ist. In unserem Falle erklären 
.sich somit die im Rückenmark vorhandenen Veränderungen der hinteren 
Wurzeln in einfacher Weise. Zweifelhaft bleibt es nur, ob cs sich um 
eine aufsteigende Neuritis handelt, so dass die hinteren Rückenmarks¬ 
wurzeln erst später erkrankten als die Sacral- und Lumbalncrven, oder 


Digitized by 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



402 


0. LÜBARSCH 


Digitized by 


ob der Process in umgekehrter Weise sich ausbreitete. Für die erstero 
Auffassung spricht vor allem die anatomische Ausbreitung des Processes 
im Rückenmark, indem die Veränderungen vom unteren Lendenmark 
nach oben zu an Intensität abnehmen. Bei dieser Auffassung bleibt aber 
die Schwierigkeit übrig, die zerstreuten kleinen Degenerationsherde in 
den Hintersträngen mit den Nervendegenerationen in Zusammenhang zu 
bringen und somit den ganzen Process einheitlich zu erklären, weil eben 
die Degenerationsherde sehr unregelmässig sind und nicht gerade die¬ 
jenigen Partieen am stärksten befallen sind, die mit den hinteren Wur¬ 
zeln in directer Verbindung stehen. — Will man dagegen eine primäre 
Rückenmarksveränderung annehmen, so kann man zwar den ganzen Pro¬ 
cess einheitlich erklären, die Erklärung der besonderen anatomischen 
Localisation macht dann aber grössere Schwierigkeiten. Es bliebe dem¬ 
nach noch der Ausweg übrig, anzunehmen, dass das Gift sowohl auf die 
feineren sensiblen Nerven wie auf die Zellen des Rückenmarkes einwirkt, 
wie ja Aehnliches z. B. von Oppenheim für die tabische Degeneration 
vermuthet wird. Eine Entscheidung dieser Frage wird wohl erst durch 
weitere genauere Untersuchungen gegeben werden können, bei denen, 
was ich leider verabsäumt habe, auch dem Verhalten der Spinalganglien 
genaue Beachtung geschenkt ist. — Immerhin ist für den vorliegenden 
Fall allein die letzte Auffassung die plausibelste. 

(IV.) 2. S. N. 11. 95/96. 56jähr. Mann. Carcinoma ventxiculi mit Metastasen 
in der Leber; hochgradige Arteriosklerose. Klinisch keine Erscheinungen seitens des 
Nervensystems. 

Rückenmarksbefund; Mässige Arteriosklerose an den Pialarterien und 
der Art. fiss. post.; in den hinteren Wurzeln geringe Degenerationsherde, 
ebenso in den Goll’schen Strängen vereinzelt marklose und varicöse ge¬ 
wundene Fasern, sowie Vermehrung der Gliafasern; der Process ziemlich 
gleichmässig im ganzen Rückenmark ausgebreitet, nur im Halsmark sehr 
gering; die extramedullären hinteren Wurzeln unverändert. 

(V.) 3. Frau Homberg, 77 Jahre alt, bereits sehr kachektisch in das Kölner 
Augustahospital aufgenommen. Skirrhöser Magenkrebs. Rückenmark normal. 

(VI.) 4. Ursula Winkler, 44 .Jahre alt (Kölner Augustahospital). Sections- 
befund; Gallerlkrebs des Magens, mit Metastasen in den retroperitonealen Lymphknoten; 
subchronische und recidivirende fibrinöse Peritonitis. Hochgradige Anämie der Milz, 
Leber und Nieren. — Im Rückenmark ganz vereinzelt Degenerationsherde 
in den Hintersträngen. 

(VII.) 5. Frau Franzen, 76 Jahre alt. Zerfallender Medullarkrebs des Pylorus; 
braune Atrophie dos Herzens, der Milz, Leber und Nieren. Myom der Vagina. — 
Rückenmark normal. 

(VIIl.) 6. Frau Krüll, 72 Jahre alt (Augustahospital Köln); mit schwerer 
Kachexie aufgenommeii; stets bettlägerig. Keine Symptome von Seiten des Central¬ 
nervensystems. Sectionsbefund: Medullarkrebs des Pylorus mit Metastasen in den 
region. Lymphknoten. Myom des Magens. Fettinfiltration der Leber; braune Atrophie 
des Herzens und der Milz. Starke Arteriosklerose. 
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Rückenraarksbefund im Ganzen ähnlich wie in Fall 1: die Degene¬ 
rationsherde nur viel dififuser durch das Rückenmark verbreitet, ohne 
dass einzelne Abschnitte bevorzugt sind, nur sind im Halsmark die Herde 
am spärlichsten; in den hinteren Wurzeln die Degenerationen ausgeprägt, 
aber nicht so stark wie in Fall 1. Die peripheren Nerven wurden nicht 
zur Untersuchung übersandt. 

(IX.) 7. Max Heinemann (Augustahospital Köln), 78 Jahre alt. War nur we¬ 
nige Tage im Krankenhause, wohin er bereits fast moribund kam. Sectionsbefund: 
Carcinoma adenomatosum ventriculi mit Metastasen in den bronchialen Lymphknoten 
und der Pleura pulmonalis; Perforation einer zerfallenen carcinomatösen Lymphdrüse 
in den linken Hauptbronchus. Beginnende Lungengangrän. — Rückenmark ohne 
Veränderungen (ausser zahlreichen Corpora amylacea). 

Fälle von Darmkrebs. 

(X.) 1. Susanna Kohn (Augustahospital Köln), 58 Jahre alt. Nur kurze Zeit 
in Beobachtung; ohne Rückenmarkssymptome, sehr kachektisch. Sectionsbefund: 
ülcerirtes Carcinom des Coecum. Tuberculose der Mesenterialdrüsen. Käsige Pneu¬ 
monie und Peribronchitis der rechten Lungenspitze; braune Atrophie des Herzens, 
mässige Anämie der Bauchorgane. 

Rückenmark; Im Brust- und Lendenmark ausgesprochene kleine 
Degenerationsherde in den Burdach’schen Strängen und den hinteren 
Wurzeln, auch in den Hinterhömem, mit sehr starker hydropischer 
Quellung der Nervenfasern, die besonders gut an Carrainpräparaten, 
aber auch in Weigert-Präparaten ziemlich deutlich hervortritt (vergl. 
Fig. I. auf Taf. III); im oberen Brustmark auch einige kleine Degene¬ 
rationsherde in den Vordersträngen. 

(XI.) 2. Karl Rode, 50 Jahre alt; 18. Juli 1895 in die medicinische Klinik 
aufgenommen. 

Anamnese: Keine hereditäre Belastung. Im Alter von 16 Jahren hatte Pat. 
Wassersucht, im Alter von 20 Jahren Syphilis. Im Mai 1895 erkrankte er unter den 
Symptomen zunehmender Mattigkeit, Schlaflosigkeit und Abmagerung. Dazu gesellten 
sich Schwindelanfälle, Sausen im Kopf, Herzklopfen, Kiirzathmigkeit, Uebelkeit, Er¬ 
brechen, Appetitlosigkeit, Frostgefühl am Abend, gesteigerter Durst, Trockenheit im 
Munde, andauernde Schmerzen in der Oberbauchgegend, nächtliche Krämpfe in den 
Beinen und zunehmende Verschlechterung des Sehvermögens. — Zu Beginn der Er¬ 
krankung hatte Pat. einige Tage Durchfälle nach Erbrechen, später war der Stuhlgang 
nomal, nur selten dünn; vor einigen Wochen war der Stuhlgang angeblich schwarz. 

Status praesens: Mittelgrosser Patient von mittlerem Knochenbau, schlaffer 
Musculatur und mässig entwickeltem Fettpolster. Haut und Schleimhäute sehr bleich; 
an den Brust- und Bauchorganen durch die physikalische Untersuchung keine Ver¬ 
änderungen nachweisbar, das Abdomen im Ganzen druckempfindlich. Urin dunkel¬ 
gelb, trübe, sauer, enthält weder Eiweiss noch Zucker. Augenhintergrund: L. oben 
dicht über der Papille 2, unten 1 Blutung; R. alte Chorioretinitis, keine Blutungen. 

Während des Aufenthalts im Krankenhause blieben die erwähnten Beschwerden 
bestehen; die Untersuchung des Mageninhaltes lieferte keine Anhaltspunkte für das 
Vorhandensein eines Magencarcinoms; Gesammtacidität nach dem Probefrühstück 18, 
keine Milchsäure. Die Untersuchung des Blutes ergab am 19. Juli 1031200 rothe 
Blutkörperchen im Cbmm, am 24. August ca. 5(XK)00 rothe Blutkörperchen; ausge- 
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sprochene Poikilocytose; es konnten auch bei der mehrfach von mir vorgenommenen 
Untersuchung auch in gefärbten Präparaten keine kernhaltige rothe Blutkörperchen 
nachgewiesen werden. Dagegen fanden sich reichlich die stark lichtbrechenden Kör¬ 
perchen, wie sie von Kahane (Centralblatt für Bakteriologie, Bd. XII) unter No. 1 
bis 3 als Carcinomparasiten beschrieben sind und die nach meinen Untersuchungen 
(Ergebnisse der allgemeiner Pathologie, Bd. II, S. 484ff.) als Trümmer rother Blut¬ 
körperchen bei den verschiedensten primären und secundären Anämien gefunden 
werden. Nachdem Durst und Schwäche immer mehr zugenommen hatten, starb Pat. 
am 27. August. 

Die von mir am 28. August vorgenommene Section hatte folgendes Ergebniss. 
S. N. 24. 95/96. Ziemlich grosse, im Ganzen kräftig gebaute männliche Leiche von 
sehr blasser Hautfarbe und im Ganzen schlechtem Ernährungszustände. Die Haut 
an den Händen dunkelbräunlich gefärbt. Unterhautzellgewebe im Ganzen fettarm. 
Musculatur mässig kräftig, etwas schlaff, von hellrother Farbe. Zwerchfellstand beider¬ 
seits am unteren Rande der 5. Rippe. Auch das Netz noch von mässigem Fettreich¬ 
thum. Dünndärme im Ganzen collabirt. In der Bauchhöhle keine Flüssigkeit. Harn¬ 
blase stark aufgetrieben. Beide Lungen retrahiren nicht ganz; die linke ist fast voll¬ 
kommen frei, nur an der Spitze leicht verwachsen, ln der Pleurahöhle im Ganzen 
etwa 1 Liter einer ganz klaren, leicht gerötheten, düpnen, mit nur wenig Flocken 
untermischten Flüssigkeit. Die rechte Lunge an der Spitze etwas fester, strangformig 
und flächenhaft verwachsen. In der Pleurahöhle etwa 250 ccm Flüssigkeit. Im Herz¬ 
beutel ca. 200 ccm klarer, nicht mit Flocken untermischter Flüssigkeit. Das Herz im 
Ganzen von normaler Grösse, schlaff, fettarm. Das Epicard über beiden Ventrikeln 
und Vorhöfen, besonders längs den Gelassen, weisslich getrübt und sehnig verdickt. 
Die Blutgefässe nur wenig gefüllt und undeutlich hervortretend; ausserhalb derselben 
aber zahlreiche, kaum stecknadelspitzgrosse, hellrothe Pünktchen, die am reichlichsten 
an der Vorderfläche des linken Ventrikels vorhanden, aber auch rechts und hinten 
nicht fehlen. Beide Ventrikel erweitert, in ihnen wenig Gerinnsel und dünnflüssiges 
helles Blut. Musculatur schlaff und von graugelblicher Farbe, zeigt in den Ventrikeln, 
besonders an den Papillarmuskeln, deutlich gelbe, netzartige Zeichnung; unter dem 
Endocard des rechten Ventrikels vereinzelt kleine, rothe Punkte, ebenso in der Nähe 
der Pulmonal- und Aortenklappen, die sonst äusserst zart sind. Aorta weit, die 
Intima von zahlreichen gelblichen und weissen Erhebungen durchsetzt. Linke Lunge 
voluminös, besonders der Unterlappen; Pleura im Ganzen durchsichtig, mässig pig- 
mentirt; die Lunge auf dem Durchschnitt sehr blutarm. Unterlappen sehr ödematös. 
An der Spitze einige knotenförmige Verdickungen der Pleura. In den Arterien wenig 
flüssiges, dünnes Blut. Bronchien ohne wesentliche Veränderungen. Rechte Lunge 
im Ganzen wie die linke, nur am Unterlappen grössere streifenförmige, theilweise 
confluirende Blutungen der Pleura; sonst dieselben Veränderungen wie links. 

An den Halsorganen keine wesentlichen Veränderungen. Auch an der Oeso- 
phagusschleimhaut einzelne kleine Blutungen, ebenso in der Schleimhaut des Kehl¬ 
kopfes, wo dieselben ausschliesslich auf der linken Seite zu grösseren Gruppen zu- 
sammenflicssen. An der Oesophagusschleiinhaut einige Follikelschwellungen, sonst 
alle Schleimhäute blass. Aorta zeigt besonders im oberen Theil reichlichere athero- 
matöse und arteriosklerotische Veränderungon. 

Die Milz von mehr länglicher Gestalt, sehr dünne glatte Kapsel, leicht gerunzelt. 
Das ganze Organ auf dem Durchschnitt sehr schlaff, weich. Pulpa etwas vorquellend, 
von hellrother Farbe. 

Beide Nieren nicht vergrössert. Linke Niere: Kapsel nicht ganz leicht abziehbar. 
Oberfläclie von zahlreichen kleinen Bläschen eingenommen, von Stecknadelspitz- bis 
Erb^engrösse, die meist mit klarer Flüssigkeit gefüllt, zum Theil aber auch einen 
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eingedickten, gelblichen Inhalt aufweisen. Grundfläche der Niere hellgelblich. Auf 
dem Durchschnitt blutarm. Marksubstanz blutarmer als die Rinde. Nierenbecken 
sehr blass, mit einzelnen kleinen Blutungen. Rechte Niere enthält an der Oberfläche 
viel weniger Cysten als die linke. 

Harnblase stark erweitert, Schleimhaut sehr blass. Sonst an den Harn- und 
Geschlechtsorganen ausser starker Anämie keine Besonderheiten. Magendarmtract 
ausser Blässe der Schleimhäute keine Besonderheiten. Nur im mittleren Ileum findet 
sich ein bohnengrosser und ein etwa stecknadelkopfgrosser, von der Schleimhaut über¬ 
zogener derber, weisslicher Knoten. 

Der Schädel ziemlich hoch, im Ganzen länglich, auf dem Durchschnitt dick. 
Diploe sehr blutarm. Dura mater ziemlich gespannt, blass. Im Sinus longitud. 
wenig flüssiges Blut. Dura mater an der Innenfläche beiderseits, besonders rechts, 
stark geröthet und mit zahlreichen kleinen Fetzen bedeckt, die reichlich stark gefüllte 
Gefässe enthalten. Pia mater leicht ödematös, stellenweise von leicht gelblich bräun¬ 
licher Farbe, ira Uebrigen blutarm. Gehirnsubstanz im Ganzen fest und blutarm. 
An den verschiedensten Stellen punktfönnigc, nur selten stecknadelkopfgrosse rothe, 
nicht bei Wasseraufguss verschwindende Punkte, am reichlichsten 1. im Balken und 
in der Decke der Seitenventrikel in der weissen Substanz, 2. in der grauen Substanz 
de« Kleinhirns, spärlicher dagegen in der inneren Kapsel, sowie in der grauen Sub¬ 
stanz des Linsenkerns. Am Rückenmark makroskopisch keine Veränderungen. 

Diagnose: Perniciöse Anämie. Multiple Blutungen des Epi- und Endocards, 
der Pleura, des Nierenbeckens, der Kehlkopfs- und Oesophagusschleimhaut. Fettige 
Degeneration der Herzmusculatur. Hämorrhagische Pachymeningitis. Multiple punkt¬ 
förmige Blutungen des Gehirns. Blutungen in der Retina, sowie rechtsseitige Chorio¬ 
retinitis. Braune Atrophie der Leber. Geringe Fettentartung der Nieren, mit reich¬ 
licher Cystenbildung der linken Niere. Carcinome des Dünndarms. Beiderseits 
Hydrothorax und Hydropericard. Arteriosklerose der Aorta. 

Die mikroskopische Untersuchung der beiden Darmtumoren ergab, 
dass es sich um ausgesprochene Carcinome handelte, von denen das 
grössere bereits in die Musculatur des Darms eingewuchert war. Be¬ 
züglich der genaueren histologischen Structur verweise ich auf die Ar¬ 
beit meines Schülers M. Walter (Ueber das multiple Auftreten primärer 
bösartiger Neoplasmen. Arch. für klin. Chirurgie. Bd. 53), wo sich eine 
ausführliche Schilderung dieses Falles findet. 

Die mikroskopische Untersuchung des Rückenmarks ergab folgende 
Verhältnisse. Schon makroskopisch tritt an den Querschnitten des in 
Müller’scher Flüssigkeit gehärteten Rückenmarks eine hellere Färbung 
in den Hintersträngen auf, die am stärksten im oberen Theil des Lenden- 
raarks ausgeprägt ist, aber auch in den übrigen Theilen nicht fehlt. Bei 
der Färbung nach der Weigert’schen Markscheidenmethode fällt vor allem 
in den Goll’schen Strängen ein ziemlich scharf umschriebenes Feld auf, 
in dem nur sehr wenig Nervenfasern vorhanden sind, so dass die gelb¬ 
liche Färbung der Stützsubstanz beherrschend hervortritt; die vorhan¬ 
denen Nervenfasern sind in erheblicher Weise varicös gewunden und auf¬ 
gequollen, so dass die Bilder ganz der hydropischen Quellung Minnich ’s 
entsprechen; daneben finden sich aber auch solche, die in ihrer Form 
zwar unverändert sind, aber nur sehr schwache Färbung der Markscheiden 
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erkennen lassen. Während dieses kleine mediale Feld durch die ganze 
Höhe des Rückenmarks als Degenerationsherd erhalten ist, finden sich 
noch weitere ganz unregelmässig vertheilte kleinere Herde, die theils in 
den Burdach’schen, theils in den Pyramidenseitensträngen auffallen; auch 
hier tritt stets durch das Zugrundegehen von Nervenfasern die Stütz¬ 
substanz als heller Streifen deutlich hervor. In den hinteren Wurzeln 
können ganz sichere Degenerationsherde nicht nachgewiesen werden; 
freilich macht es auch hier den.Eindruck, als ob in der Substantia gela- 
tinosa Rolandi die Zahl der feineren Fasern vermindert ist, doch tritt 
dies nicht so deutlich hervor, wie in vielen anderen Fällen. 

(XII.) 3. Zapp, 62 Jahre alter Mann. S. N. 88. 95/96. 15. Februar 18%. 
War 2 Tage auf der inneren Klinik. Diagnose: Carcinoma ventriculi (?). Paranoia. 
Sectionsdiagnose: Ulcerirtes ringförmiges Carcinom des Colon ascen- 
dens mit regionären Metastasen im Dünndarm und Mesenterium: davon 
ausgehende eitrige Peritonitis. Eitrige Bronchitis, Bronchopneumonie, 
Lungenödem; geringe fibrinöse Pleuritis; Atrophie der Milz, Nieren und 
Leber mit geringer interstit. Hepatitis; braune Atrophie des Herzens, 
geringe Arteriosklerose; Piaödeme, Kalkplättchen in der Pia spinalis. 

Die mikro.skopische Untersuchung des Rückenmarks ergab im Grossen 
und Ganzen normale Verhältnisse; hie und da fanden sich Corpora amy- 
lacea, und stellenweise waren in einzelnen Abschnitten in den Hinter¬ 
strängen ganz kleine Herde vorhanden, in denen das Gliagewebe gegen¬ 
über dem Nervengewebe etwas zugenommen hatte. — 

Von den eben geschilderten 3 Fällen von Darmkrebs ist jedenfalls 
im letzten der Zusammenhang zwischen der Carcinomatose und den ge¬ 
ringfügigen Veränderungen des Rückenmarks am zweifelhaftesten, schon 
deswegen, weil sich die gleichen Veränderungen überhaupt im höheren 
Alter und vor allem bei stärkerer Arteriosklerose oft einstellen. — Im 
ersten Falle wäre an und für sich wegen der sehr viel ausgeprägteren 
Degenerationsherde im Rückenmark und wegen des Fehlens sonstiger 
Altersveränderungen im Rückenmark der Zusammenhang zwischen der 
Krebserkrankung und den Degenerationsherden des Rückenmarks weit 
wahrscheinlicher; aber auch hier lässt sich deswegen der Antheil der 
Krebskachexie schwerer abschätzen, weil eine, wenn auch nicht sehr aus¬ 
gedehnte chronische Lungentuberculose daneben bestand. Freilich pflegen 
selbst in Fällen von ausgedehnterer Lungen- und Darmtuberculose Rücken- 
inarkserkrankungen oft genug vollständig zu fehlen; da aber Gleiches 
auch bei ausgedehnter Carcinomatose beobachtet wird, so ist der Gedanke 
nicht abzulehnen, dass die allgemeinen, durch die Tuberculose und das 
Carcinom bewirkten Stoffwechselstörungcn die Ursache der Rückenmarks¬ 
erkrankungen gewesen .sind. 

Der zweite Fall ist zweifellos der intere.ssanteste, aber auch er ist 
nicht ganz eindeutig. Da die Rückenmarksveränderungen sowohl in Be¬ 
zug auf Localisalion wie besondere histologische Structur mit den von 
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Minnich bei (sog. primärer) pemiciöser Anämie gefundenen überein¬ 
stimmten, so wäre die einfachste und vorläufig auch wahrscheinlichste 
Erklärung die, dass die pemiciöse Anämie die Ursache der Rückenmarks¬ 
erkrankung gewesen ist, und gänzlich unabhängig hiervon eine beginnende 
Krebsbildung im Dünndarm bestand. Gegen die andere Möglichkeit, dass 
nämlich die Darracarcinome die Ursache der pemiciösen Anämie waren 
(diese also als secundäre Anämie angesehen werden müsste), Hesse sich 
die ausserordentHche Kleinheit der Tumoren und die Symptomlosigkeit 
dieser Veränderung geltend machen. Für die Annahme würde aber an¬ 
zuführen sein 1. die Thatsache, dass in nicht wenigen Fällen von secun- 
dären Anämien nach Carcinomatose die Carcinome eine nur sehr geringe 
Ausdehnung erreicht haben (mehrere Beobachtungen von mir, namentlich 
bei Magenkrebsen), und 2. der Umstand, dass der Blutbefund in dem 
vorliegenden Falle mehr dem bei secundären Anämien entsprach. Frei¬ 
lich ist nicht zu leugnen, dass die Annahme, dass durch zwei so winzige 
Darmcarcinome eine hochgradige Anämie mit Folgeerscheinungen hervor¬ 
gerufen werden kann, mit der geltenden Anschauung, dass Krebse zu¬ 
nächst nur locale Leiden sind, in Widerspruch steht; sie wäre aber gut 
vereinbar mit der Annahme einer parasitären Entstehung der Carcinome, 
indem man dann hier eine besonders starke Allgemeinwirkung und ge¬ 
ringere Localwirkung der Parasiten annehmen müsste. Unsere Befunde 
über das Vorkommen glänzender Körper im Blute, die thatsächlich schon 
von Klebs und neuerdings von Kahane als Protozoen gedeutet worden 
sind, könnten daher von den Anhängern der parasitären Entstehung der 
Carcinome in ihrem Sinne verwerthet werden. Ich möchte daher auch 
hier nochmals ausdrücklich hervorheben, dass ich irgend welche zwingende 
Beweise für die parasitäre Natur der beschriebenen Körperchen nicht 
gefunden habe und auch deswegen bis auf weiteres eine directe Ab¬ 
hängigkeit der Blut- und Rückenmarkserkrankung von den Darmcaroi- 
nomen ablehnen muss. Wohl aber wäre es immerhin denkbar, dass 
trotz des Fehlens von Parasiten und des Ausbleibens klinischer Sym¬ 
ptome durch die Carcinome solche Stofifwechselanomalien hervorgebracht 
wurden, dass sich die Blut- und Rückenmarksafifection daran anschlossen, 
also durch Autointoxication hervorgebracht wurden. 

Carcinome der weiblichen Geschlechtsorgane. 

(XlII.) 1. S. N. 83. 94/95. Luise Herbst, 81 Jahre alt, sec. 21. März 1895. 
Anatom. Diagnose: Carcinom der Scheide. Cyste im Ligament, latum. 
Eitrige Cystitis. Rechtsseitige Hydronephrose und beiderseitige .VI- 
tersschrumpfniere. Braune Atrophie der Milz, Leber und Herz. Ver¬ 
narbtes Magengeschwür. Altersemphysem. Eitrige Bronchitis und 
rechtsseitige Bronchopneumonie, .\rteriosklerose, llyportropliic des 
linken Herzens. Osteoporose. Thrombose beider Cruralvenen. Stauiings- 
blutungen der Unterschenkel. 
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Die Pia des Rückenmarks von zahlreichen Kalkplättchen durch¬ 
setzt; sonst am Rückenmark nichts Abnormes. Mikroskopisch finden 
sich an ihm ausser starker Arteriosklerose zahlreiche Corpora amylacea 
und kleine Herde mit verbreiteter Glia in den Goll’schen Strängen, den 
Vordersträngen und Seitensträngen. In den Goll’schen Strängen auch 
deutlich varicöse Anschwellungen der Nervenfasern. 

(XIV.) 2. S. N. 34. 95/%. S. Bennow, 50 Jahre alt, sec. 25. Sept. 1895. 
Carcinomgeschwür der Portio uteri und Vagina mit Einbruch in den 
Douglas’schen Raum. Ulcera vaginae. Chronische hämorrhagische 
Cystitis. Fettinfiltration der Leber; geringe Atrophie des Herzmus¬ 
kels. Arteriosklerose; arteriosklerotische Schrumpfniere. Harngries 
im Nierenbecken; Cholelithiasis. Atrophie beider Lungen. Lipome 
der Milzkapsel und Darmserosa. Pleuraadhäsionen. — Rückenmark 
auch mikroskopisch ohne Veränderungen. 

(XV.) 3. S. N. 120. 94/95. Frau E. 46 Jahre alt. Carcinom beider Ova¬ 
rien mit Metastasen in den regionären und retroperitonealen Lymph¬ 
knoten, den mesenterialen Drüsen, dem Mesenterium, Magen und 
Darm, unteren Theil der Speiseröhre. Bronchopneumonie. Embolie 
der Lungenarterien, nach Thrombose der Cruralvenen. — Rückenmark 
durchaus normal. 

In den vorliegenden Fällen war, mit Ausnahme des ersten, das 
Rückenmark vöUig normal. Die Veränderungen im ersten Fall sind 
zwar nur geringfügig, aber die einzelnen Herde doch so zahlreich und 
in ihrer histologischen Structur mit den in den anderen Fällen gefun¬ 
denen übereinstimmend, dass es wohl kaum angeht, sie lediglich als 
Alters Veränderungen zu betrachten. 

Carcinome verschiedener Organe. 

(XVl.) 1. 60jähr. Mann B. (Kölner Augustahospital). G. B. 574. 94. Anat. 
Diagnose: Ulcerirter Oesophaguskrebs mit Metastasen in den benach¬ 
barten Lymphknoten. Lungengangrän und fibrinöse und adhäsive 
Pleuritis. Pulsionsdivertikel dicht oberhalb der Cardia. Braune 
Atrophie des Herzens, geringe Arteriosklerose. 

Rückenmark erwies sich bei der mikroskopischen Untersuchung, 
wenn man von dem Vorkommen einiger Corpora amylacea absieht, als 
völlig normal. 

(XVII.) 2. 76 Jahre alte Frau M. S. N. 113. 94/95. Primärer Krebs des 
Pankreiiskopfes mit Metastasen in der Leber, Lunge, der rechten Niere, 
dem Ileopsoas, den inguinalen und retroperitonealen und tracheobron- 
c li i a l e n L y m p li k n 0 1 c n, sowie der H ü f tb e i n p fa n n e. T hro mb ose d e r V e n a 
eruralis, iliaca und cava inf. Frische Aorten- und Mitralendocarditis, 
allgem. hochgradige Arteriosklerose und Atheromatose; weisse und 
gelbe Erweichung im linken wStirn- und Hinterhauptslappen, sowie im 
Einsenkern. Anämische und hämorrhagische Infarkte der Milz, ge¬ 
rn isclitInfarkte der Nieren. Lungenemphysem und gehei 11e Lungen- 
tuberculose. Braune A trophie des Herzens, der M ilz und Leber; Fett- 
infiltralion der Leber; Fettdegeneration der Nieren, üteruspolypen; 
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Hämorrhagie des Endometriums. Atrophie der Ovarien; senile Osteo¬ 
porose. 

Die Untersuchung des Rückenmarks ergab im Wesentlichen normale 
Verhältnisse. Selbstverständlich fanden sich reichlich Corpora amylacea. 
Ausserdem konnten aber auch im untersten Brust- und Lendenmark ganz 
kleine Herde in den Goll’schen Strängen gefunden werden, in denen 
ödematöse Quellung und Verbreiterung des Gliagewebes, sowie Verklei¬ 
nerung der Nervenfasern vorhanden war. — Bei der grossen Anzahl 
pathologischer Veränderungen, welche im Körper dieses 76jährigen Indi¬ 
viduums gefunden wurde, ist es schwer zu beurtheilen, welches die eigent¬ 
liche Ursache dieser geringfügigen Rückenmarksveränderungen gewesen 
ist. Immerhin müssen; wir aber auch hier eine Mitwirkung des Carci- 
noms annehmen, zumal bei der grossen Ausdehnung der Metastasenbil¬ 
dungen eine längere Dauer der carcinomatösen Erkrankung sicher ange¬ 
nommen werden darf. 

(XVIII.) 64jähr. Mann (Augustahospital Köln). G. B. 395. 95. Carcinom 
des Ductus choledochus mit Uebergreifen auf den Pankreaskopf, Meta¬ 
stasen in der Leber und den region. Lymphknoten. Altersatrophie der 
Nieren, Arteriosklerose, Herzhypertrophie. — Rückenmark zeigte bei der 
mikroskpischen Untersuchung keine Veränderungen. 


Fasson wir die Ergebnisse dieser Untersuchungen zusammen, so 
können wir Folgendes feststellen. Unter 10 Fällen von Magenkrebs, bei 
denen das Rückenmark einer genaueren Untersuchung unterworfen wurde 
(die Fälle I und II, sowie der kurz berichtete Breslauer Fall sind mitge¬ 
rechnet), fanden sich 7 mal mehr oder weniger erhebliche Rückenmarks- 
Veränderungen vor; in 3 Fällen von Darmkrebs war nur Imal das 
Rückenmark annähernd normal; in den übrigen 6 Fällen — Carcinome 
des weiblichen Genitaltractus, der Gallenwege, des Pankreas und der 
Speiseröhre — wurden dagegen nur 2 mal geringfügige Rückenmarks¬ 
veränderungen gefunden, so dass also unter 19 Fällen von Krebs 
nur 8mal das Rückenmark ganz normal erschien. 

Was die Natur der Veränderungen anbetriflft, so sind sie ausschliess¬ 
lich degenerativer Art mit mehr oder weniger ausgeprägter nachfolgender 
Gliawucherung; die Ausdehnung ist sehr verschieden, aber meist durch 
das ganze Rückenmark verbreitet. Während in vielen Fällen nur winzige 
Degenerationsherde vorhanden sind (Fall IV, VI, XII, XIU, XV, XVII), 
die z. Th. nur an der Verbreiterung des Gliagewebes und den Auftrei¬ 
bungen der Nervenfasern zu erkennen sind, finden wir in anderen Fällen 
mittelstarke Veränderungen, die z. Th. bereits im Leben klinische Er¬ 
scheinungen hervorbrachten (Fall UI, VUI, XI), und endlich in wenigen 
Fällen eine besonders ausgedehnte und hochgradige RückenmarksafiFection, 
welche im Leben das ganze Krankheitsbild belicrrschte (Breslauer Fall, 
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Fall I und II). Was die Localisation der Processe anbetrifft, so fällt 
auch hier, wie so oft, die Bevorzugung der Hinterstränge auf, wo der 
Process regelmässig am stärksten ausgeprägt erschien. Als Besonder¬ 
heiten fallen folgende Punkte auf: 1. die häufige Mitbetheiligung der 
hinteren Wurzeln, 2. die diffuse Verbreitung des Processes, die selbst in 
einigen Fällen geringfügigster Degenerationen eclatant ist, 3. das häufige 
Vorkommen der hydropischen Quellung.i) 

Sind wir nun berechtigt, die beschriebenen Veränderungen auf die 
Carcinomatose zurückzuführen? — Um für die Entscheidung dieser Frage 
zunächst bekannte Thatsachen heranzuziehen, so finden wir in der Lite¬ 
ratur nur äusserst spärliche Angaben über das Vorkommen von Rücken¬ 
marksveränderungen bei Carcinomatösen. Minnich (Zeitschrift für klin. 
Medicin, Bd. 22) hat in einem Fall von carcinomatöser Kachexie mit 
Hydrämie kleine Erweichüngsherde im Rückenmark gefunden. Oppen¬ 
heim (Zum Capitel der Myelitis, Berliner klin. Wochenschrift, 1891, 
S. 761) theilt Folgendes mit, nachdem er auf die Seltenheit der Myelitis 
überhaupt hingewiesen: „Der eine (Fall von Myelitis) ist eine theils dif¬ 
fuse, theils disseminirte Myelitis bei Tuberculose, der andere — imd auf 
diesen Punkt möchte ich besonders hinweisen — stellt sich als disse¬ 
minirte Myelitis auf dem Boden der Carcinomatose dar. Ich bezweifle 
auch nach weiteren Beobachtungen nicht, dass sich auf dieser Grundlage 
Myelitis ausbilden kann.“ Ferner giebt Weigert (Beiträge zur Kenntniss 
der normalen menschlichen Ncuroglia. Festschrift zum öOjähr. Jubiläum 
des Aerztl. Vereins zu Frankfurt a. M. 3. Nov. 1895) an, dass man bei 
carcinomatöser Kachexie öfter im Rückenmark kleine Herde von Glia¬ 
wucherung findet, und endlich hat R. Pfeiffer (Zeitschrift für Nerven¬ 
heilkunde, Bd. 7) neuerdings einen von F. Schnitze beobachteten und 
von ihm in der Discussion über meinen Lübecker Vortrag erwähnten Fall 
beschrieben, wo bei einem Hautcarcinom mit Metastasen im Knochen¬ 
system eine ausgebreitete Myelitis bestand. 

Wenn wir von den Angaben Oppenheim’s, die sich, soweit die 
kurze Mittheilung erkennen lässt, nur auf einen Fall beziehen, absehen, 
so ist die Frage, ob die nur ganz ausnahmsweise bei Carcinomatösen 
gefundenen Rückenmarksveränderungen durch das Carcinom verursacht 
sind, kaum gestreift, geschweige denn entschieden worden. — Nach den 
vorliegenden Untersuchungen ist es wohl nicht mehr zu bezweifeln, dass 


1) Der letztere Umstand und die von Minnich ausgesprochene Meinung, dass 
die hydropische Quellung vielleicht nur eine agonale oder gar postmortale Erschei¬ 
nung darstellt, vcranlasste mich, verschiedene normale Rückenmarke, die von beson¬ 
ders spät secirten Leichen stammten (Section 32—48 Stunden p. m.), darauf zu unter¬ 
suchen: jedoch mit negativem oder wenigstens sehr geringem Resultat, sodass wir 
wohl berechtigt sind, ausgeprägte hydropische (juellung als einen intravital entstan¬ 
denen Process anzusehen. 
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thatsächlich die bei Carcinomatösen vorkommenden Rückenmarksverän¬ 
derungen durch das Carcinom bedingt sein können. Wenn wir alle die 
Fälle ausschliessen, wo weit ausgedehnte, bereits deutliche Rückenmarks¬ 
symptome machende Veränderungen vorhanden waren, so bleiben noch 
9 Fälle von 16 untersuchten übrig, in denen bald stärkere, bald gering¬ 
fügige Veränderungen des Rückenmarks vorhanden waren. Von diesen 
Fällen kann man zunächst Fall XI ausschalten, weil hier möglicherweise 
eine von dem Darmcarcinom unabhängige perniciöse Anämie die Rücken¬ 
markserkrankung verursacht hatte; von den übrigen Fällen könnte man 
allenfalls noch solche in Zweifel ziehen, wo bei sehr alten Individuen 
neben dem Carcinom eine stärkere Arteriosklerose vorhanden war; - 
aber abgesehen davon, dass in vielen Fällen hochgradiger Arteriosklerose 
auch bei älteren Individuen das Rückenmark intact gefunden wird (icli 
habe selbst diesbezügliche Untersuchungen angestellt), sind in einigen 
dieser Fälle die Veränderungen so bedeutend und charakteristisch, dass 
man zum mindesten eine Mitwirkung des Carcinoms bei der Ausbildung 
der Rückenmarksveränderung annehmen muss. Aber selbst, wenn man 
auch alle diese Fälle streichen wollte, bleiben noch eine Anzahl bei 
jugendlichen Individuen beobachteter Fälle übrig, wo das Carcinom als 
einzige Ursache der Rückenmarksaffection übrig bleibt. Gerade die That- 
sache, dass in nicht wenigen Fällen, wo keine klinischen Symptome 
darauf hinweisen, bei Krebskranken kleine Degenerationsherde aufgefunden 
wurden U, weist mit grösserer Bestimmtheit auf einen ätiologischen Zu¬ 
sammenhang hin, als es einzelne Fälle selbst hochgradiger Myelitis oder 
Sklerose thun könnten. 

Aber wohl gewinnt die Frage, ob in unseren ersten Fällen und an¬ 
deren (von Oppenheim und R. Pfeiffer) das Carcinom die Ursache 
der schweren Rückenmarkserkrankung gewesen ist, auf Grund der Er¬ 
gebnisse unserer systematischen Untersuchungen eine andere Beleuchtung. 
Ich halte es zwar auch jetzt noch nicht für erlaubt, mit Sicherheit die 
Behauptung auszusprechen, dass die Fälle von Sklerose oder Myelitis bei 
Carcinomatösen stets durch das Carcinom hervorgebracht sind — auch 
wenn irgend ein anderer ätiologischer Factor nicht gefunden wird, — 
wohl aber geben unsere Untersuchungen die Berechtigung, einen derarti¬ 
gen Zusammenhang für äusserst wahrscheinlich zu halten, vor allem in 
solchen FäBen, wo nicht etwa durch ein sehr starkes Missverhältniss 
in dem vermuthlichen Alter beider Affectionen das Gegentheil wahr¬ 
scheinlicher wird. So möchte ich trotz meiner weiteren Befunde an der 

1) Der grosse Procentsatz der positiven Befunde erklärt sich wohl daraus, dass 
unter den von mir untersuchten Fällen relativ viel Personen hohen Alters und mit 
vorgeschrittener Carcinomkachexie waren, und es wird keineswegs zu erwarten sein, 
dass auch bei fortgesetzten Untersuchungen ein gleich hoher Procentsatz positiver 
Befunde zu verzeichnen sein wird. 
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bereite oben entwickelten Ansicht festhalten, dass in Fall II die Com- 
bination von Krebs und Rückenmarkssklerose eine rein zufällige ge¬ 
wesen ist. 

Wenn wir noch einige Bemerkungen machen wollen, in welcher 
Weise sich bei Carcinomatösen die Rückenmarksveränderung ausbildet, 
so müssen wir darauf eingehen, welcher Art die Veränderungen sind. 
Pfeiffer hat z. B. in seinem Fall eingehend erörtert, ob es sich um 
eine Myelitis oder Sklerose gehandelt habe. Ich halte derartige Erörte¬ 
rungen schon deswegen für raüssig, weil in den meisten Fällen sich die 
Vorgänge der Erweichung, Entzündung und der daran anschliessenden 
Veränderungen gar nicht mit Sicherheit auseinander halten lassen, wie 
das neuerdings Schmaus in den von mir herausgegebenen „Ergeb¬ 
nissen der pathologischen Anatomie“ etc. (Abth. III) sehr gut aus- 
cinandergesetzt hat; das ist höchstens im Beginn der Proce.sse mög¬ 
lich. In dieser Beziehung zeigen nun meine Untersuchungen, dass die 
rein degenerativen Veränderungen namentlich im Anfang völlig in den 
Vordergrund treten und sich erst später Gliawucherung und mitunter 
eine ödematöse Durchtränkung anschliesst; sichere entzündliche Erschei¬ 
nungen, namentlich Leukocytenemigration, waren eigentlich nie nachzu¬ 
weisen. 

Damit, dass die Veränderungen des Rückenmarks in erster Linie 
dogenerativer Natur sind, werden wir auf die Frage hingewiesen, durch 
welche besondere Eigenthümlichkeiten das Garcinom deletär auf die 
Nervenzellen wirkt. Hier sind 3 Möglichkeiten in Betracht zu ziehen: 
1. Die im Verlauf der Carcinomkachexie sich ausbildende Oligämie und 
Hydrämic schädigt die empfindlichsten Nervenzellen und bringt so die 
Degenerationsherde hervor. 2. Besondere, von dem Garcinom ausgehende 
Gifte erzeugen die Veränderungen, wir hätten es also mit einer sogen, 
„toxischen Myelitis“ zu thun. 3. Die Störungen, welche namentlich 
bei Garcinomen des Verdauungstractus sich im Gesammtstoffwechsel aus¬ 
bilden, sind die Ursache der Rückenmarksveränderungen — autotoxische 
Myelitis. 

ad 1. In dieser Beziehung ist das mir zur Verfügung stehende Ma¬ 
terial nicht gerade sehr zur Entscheidung geeignet; allerdings waren in 
2 Fällen — dem Breslauer Fall und Fall XI — die Erscheinungen der 
pernieiösen Anämie vorhanden, aber das beweist doch nur für diese 
2 Fälle; in den anderen Fällen, namentlich den aus dem Kölner Augusta- 
Hospital stammenden, liegen dagegen keine Angaben über Zahl der rotheu 
Blutkörperchen imd den Hämoglobingehalt vor. Nur das kann ich selbst 
nach der Untersuchung der mir übersandten Organe mit Sicherheit an- 
goben, dass in keinem Falle irgend welche stärkere Erscheinungen von 
Anämie vorhanden waren, vor allem auch fettige Degenerationen der 
llcrzmusculatur fehlten, ln Fall III endlich wurde sogar — zu einer 
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Zeit, wo bereits die nervösen Störungen das Krankheitsbild beherrschten — 
ein völlig normaler Blutbefund erhoben, so dass wir hieraus mit Sicher¬ 
heit schliessen können, dass auch ohne Vermittelung anämischer Zustände 
bei Carcinomatösen Rückenmarksveränderungen entstehen können. — 
iVndererseits zeigt der nicht seltene Befund der hydropischen Quellung 
von Nervenfasern, dass an dem Zustandekommen wenigstens eines Theils 
der Veränderungen ödematöse Durchtränkungen des Rückenmarks mit- 
betheiligt sind. Schliesst man sich dann der durchaus plausiblen Auf¬ 
fassung Minnich’s an, dass sich an solche Partieen hydropischer Quel¬ 
lung richtige Erweichungen leichter anschliessen können, so wird man 
zugeben müssen, dass die bei Carcinomatösen nicht seltenen hydrämischcn 
Zustände zur Ausbildung der Degenerationsherde führen können. 

ad 2. Dass in Carcinomen besondere Giftstoffe bereitet werden, 
wird ja vor allein von den Anhängern der parasitären Krebstheorie an¬ 
genommen; aber auch von anderer Seite wird dies zugegeben, nachdem 
besonders durch die bekannten Untersuchungen F. Müll er’s, Klem- 
perer’s u. A. die erhebliche Aenderung des Stoffwechsels Krebskranker 
nachgewiesen worden ist. Freilich wird damit noch keineswegs die 
Wirkung specifischer Giftstoffe bewiesen, und F. Kraus (Ergebnisse 
der allgemeinen Pathologie, Abth. II, S. 625) hat sich sogar dahin aus¬ 
gesprochen, dass „die Abstammung und Natur des Giftes, insbesondere 
die Annahme, dass das Carcinom die Bildungsstätte, bisher voll¬ 
kommen hypothetisch sei.“ Nun möchte ich allerdings nicht so weit 
gehen, die Bildung der Gifte und den der Krebskachexie eigenthümlichen 
Schwund des Körpereiweisses erst mit der Jauchung und septischen 
Infection (also durch Mikroorganismen bedingten Processen) beginnen zu 
lassen. Sondern es scheint mir nach dem heutigen Stande unserer Kennt¬ 
nisse durchaus erlaubt anzunehmen, dass von dem Augenblick an schä¬ 
digende Stoffe aus dem Carcinom in die Blutbahn gelangen, wo irgend¬ 
welche regressive Metamorphosen in den Krebszellen auftreten, und noch 
vor dem Beginn der Metastasenbildung somit Zerfallsproducte der Körper¬ 
zellen zur Resorption gelangen. Wie früh das thatsächlich bei den ver¬ 
schiedensten Krebsen der Fall ist, darüber belehren uns namentlich neuere 
Beobachtungen, welche das frühzeitige Auftreten von Kernveränderungen 
(Karyorrhexis) im Carcinom festgestellt haben. Dass die beim Zerfall 
von Körperzellen frei werdenden Stoffe alle möglichen schädigenden Eigen¬ 
schaften besitzen, darüber kann kein Zweifel herrschen; zeigen doch 
sowohl klinische Beobachtungen wie experimentelle Prüfung, dass Blut¬ 
veränderungen (Auflösung rother Blutkörperchen, Leukocytose, Thromben- 
bUdung) und Fieber durch die im Zellprotoplasma enthaltenen Stoffe 
erzeugt, werden können. Inwieweit nun ausschliesslich derartige Momente 
bei dem Zustandekommen der Rückenmarksveränderungen Carcinomatöser 
eine Rolle spielen, ist vorläufig kaum zu entscheiden, dazu ist das bis 


Digitized by 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



414 


0. LUBARSCH, 


Digitized by 


jetzt untersuchte Material auch noch zu klein. Auch ist es am wahr¬ 
scheinlichsten, dass nur die Fälle in Frage kommen, bei denen auch 
Blutveränderungen vorhanden sind und das Carcinom noch keine grob¬ 
anatomisch wahrnehmbare Zerfallsherde aufweist. Es würde von unseren 
Fällen also nur Fall XI allenfalls hierher zu rechnen sein. Es sei aber 
noch betont, dass wir bei dieser eben entwickelten Auffassung nicht von 
einer „toxischen Myelitis“ reden dürften, sondern nur von einer auto¬ 
toxischen, denn auch hier wären es nicht von aussen eingeführte, son¬ 
dern im Körper selbst gebildete Gifte, welche die Erkrankung verursachen. 
Eine toxische Entstehung der Rückenmarksveränderungen Carcinomatöscr 
würde also nur dann bewiesen sein, wenn das Vorkommen specifischer, 
nicht durch die Thätigkeit der Körperzellen gebildeter Gifte in Carci- 
nomen nachgewiesen wäre. 

ad 3. Hier ist es besonders von Wichtigkeit, dass nach unseren 
Untersuchungen die Rückenmarksveränderungen bei Carcinomen des Ma- 
gendarmtractus bei weitem überwiegen. Unter unseren 11 Fällen mit 
positiven Befunden finden sich 7 Fälle von Magenkrebs, 2 von Darra- 
krebs, je 1 Fall von Krebs der Scheide und der Ovarien, während bei 
allen anderen untersuchten Krebsen (Oesophagus-, Pankreas-, Gallengangs¬ 
und Vaginalkrebs) normale Verhältnisse notirt wurden. Die beiden Fälle 
von Rückenmarksveränderungen bei Scheiden- und Ovarialkrcbs nehmen 
dadurch eine besondere Stellung ein, weil 1. in beiden Fällen besonders 
hochgradige Zerfallserscheinungen vorhanden waren und ausgedehnte 
Metastasenbildung vorlag, 2. in dem einen Fall es sich um ein sehr altes 
Individuum handelte. Hier ist es also gar nicht abzuweisen, dass auch 
die septischen (bei der Jauchung der Tumoren entstehenden) Stoffe für 
die Entstehung der Rückenmarks Veränderungen von Bedeutung waren. 
Und das ist sicherlich auch in manchen Fällen, namentlich vorgeschrit¬ 
tener Magendarmkrebse nicht auszuschliessen. In anderen Fällen muss 
dagegen die Möglichkeit, ja Wahrscheinlichkeit zugegeben werden, dass 
die Störungen in der chemischen Thätigkeit des Magens, sowie vor allem 
auch die Vermehrung der Fäulnisserscheinungen im Darm die Gifte lie¬ 
fern, welche zur Rückenmarksdegeneration Anlass geben. In solchen 
Fällen würden wir also mit grösstem Recht von einer „autotoxischen 
Degeneration“ sprechen dürfen. 

Die vorstehenden Auseinandersetzungen zeigen, dass es schwer hält, 
im einzelnen Falle die Factoren zu übersehen, welche zur Rückenmarks¬ 
degeneration führen, und dass es nicht unwahrscheinlich bleibt, dass 
oft genug mehrere Factoren die Veranlassung zur Rückenmarkserkran¬ 
kung geben. Jedenfalls bilden unsere Beobachtungen einen interessanten 
Beitrag sowohl zum Capitel der Rückenmarkserkrankungen, wie dem 
der Carcinorakachexie, und wir glauben die Ergebnisse folgendermassen 
zusammenfassen zu können: 
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Die bei Carcinomatösen nicht selten beobachteten Degenerationsherde 
im Rückenmark kommen zu Stande a) in manchen Fällen durch die 
von dem Carcinom bewirkten Blutveränderungen, b) bei Magen- 
Darmkrebsen durch die Störung des Chemismus dieser Or¬ 
gane— autotoxische Degenerationen, — c) in seltenen Fällen 
durch die bei jauchigem Zerfall der Carcinomherde gebildeten 
septischen Stoffe — toxische Degeneration —, d) durch Combi- 
nation der unter a—c angeführten Momente. 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel 111. 


Fig. 1. Schnitt durch Rückenmark von Fall III: Weigert’sche Markscheiden- 
farbung. Vergr. Zeiss A. Oc. III. H. W. = hintere Wurzeln. D. g. = Degene¬ 
rationsherd in den Goll’schen Strängen. Hier und in den hinteren Wurzeln treten 
gequollene Nervenfasern hervor. 

Fig. 2. Schnitt durch Lendenmark von Fall X. Färbung und Vergrösserung 
wie in Fig. 1. H. W. = hintere Wurzel. D. g. = Degeiierationsherd. 11. (^. = 
Zone hydropischer (Quellung. 
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(Aus der medicinischen Universitätsklinik des Herrn Gelieimrath 
Prof. Dr. Mosler in Greifswald.) 

lieber fetthaltige Ergüsse in den grossen serösen Höhlen. 

Von 

Dr. Rotmann, 

früherem Assistenaant der Kinlk. 


Ubgleich die ältesten Beobachtungen über das Vorkommen fetthaltiger 
Transsudate schon über 200 Jahre zurückliegen und namentlich in den 
letzten Decennien zahlreiche derartige Fälle veröffentlicht worden sind, 
so ist doch die Kenntniss von denselben anscheinend noch keineswegs 
allgemein verbreitet, zumal die meisten Lehrbücher diese garnicht so 
seltene und praktisch wichtige Art der Ergüsse in die serösen Höhlen 
entweder völlig übergehen oder nur flüchtig streifen. 

Im Folgenden erlaube ich mir deshalb über zwei Fälle von milchi¬ 
gem Hydrops ascites, sowie über einen Fall von milchigem Pleuraerguss 
zu berichten, welche ich im Laufe dieses Jahres auf meiner Abtheilung 
zu untersuchen Gelegenheit hatte. Für die üeberlassung derselben sage 
ich meinem verehrten Chef, Herrn Geheimrath Mosler, an dieser Stelle 
meinen besten Dank. 


I. Chylöser Ascites, 

bedingt durch Chylusstauung infolge Carcinoma peritonei et 
mesenterii (Primärsitz im Magen). 

Der 42Jährige Arbeiter Otto K. wurde am 2. Juni 1895 in die medicinische Klinik 
aufgenommen. Seine Eltern sind todt, Todesursachen unbekannt. Patient selbst 
war bis zum Beginn seines jetzigen Leidens nie erheblich krank. Anfang März d. <1. 
bekam er Haemorrhoidalbeschwerden, welche durch Laxantien gebessert wurden. 
Ende desselben Monats verspürte er Schmerzen in der Magengegend, hatte mitunter 
Erbrechen; das Erbrochene hatte kein auffallendes Aussehen. Ende April bemerkte 
er, dass sein Leib stärker wurde. Der Appetit schwand mehr und mehr. Da die Auf- 


1) Bart ölet berichtet 1633 über einen milchigen Erguss in der Pleura-, 
de Diemerbroeck 1685 über einen solchen in der Peritdnealhöhle. 
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treihung des Leibes zunahm, Patient stark abmagerte und hinfällig wurde, suchte er 
die Hilfe des Krankenhauses auf. 

Der Kranke führt sein Leiden auf einen Stoss zurück, welchen er im Frühjahr 
mit dem Stiel einer Mistgabel vor die Magegend erhalten habe. 

Massiger Alkoholismus wird zugegeben, luetische Infection negirt. 

Status praesens am 2. Juni 1895. 

Mittelgrosser, kräftig gebauter Mann von leidendem, aber nicht gerade kachec- 
tischem Aussehen. Musculatur schlaff, Fettpolster spärlich, Schleimhäute nicht blut¬ 
arm. Es besteht starke Vorwölbung des Bauches, leichtes Oedem der Beine. Keine 
Lymphdrüsensch Wellungen. Temperatur in der Achselhöhle Morgens 35,9, Abends 36,6. 

Der Appetit ist schlecht, zur Zeit keine spontanen Magenschmerzen, auch nicht 
nach dem Essen, seit einigen Tagen kein Erbrechen mehr. Zunge leicht belegt. Der 
Umfang des stark ausgedehnten Abdomens beträgt in Nabelhöhe 87,5 cm. Die Pal¬ 
pation ergiebt deutliche Undulation, ist im allgemeinen etwas schmerzhaft, stärker im 
linken Hypochondrium; nirgends sind Tumoren fühlbar. Dämpfung der abhängigen 
Partien, bei Lagewechsel sich verschiebend. 

Die Leber ist nicht palpabel, ihre untere Grenze schlecht zu percutiren, Höhe 
des rechten Lappens in der Mammillarlinie 9,5 cm. Die Milzdämpfung erscheint ein 
wenig vergrössert. 

Hartnäckige Verstopfung, Stuhl auch durch Einläufe nicht zu erzielen. Bei der 
Exploratio per anum fühlt man massige Haemorrhoidalknoten, ausserdem an der 
hinteren Wand des nur mit Gas gefüllten Rectum durch die Schleimhaut hindurch 
mehrere runde erbsengrosse harte Knötchen, die in dem Douglas’schen Raume zu 
liegen scheinen. 

Von einer Magensaftuntersuchung nach Probefrühstück wird wegen der Hinfällig¬ 
keit des Kranken abgesehen. 

Lungenbefund normal, Litten’scheLinie sehr deutlich, nicht auffallend dislocirt; 
Athmung nur wenig erschwert, 24 pro Min. Herztöne leise, rein. Puls 72, kräftig, 
voll, regelmässig, leichte Arteriosclerose. 

Der Urin ist spärlich, 800 ccm pro die, specifisches Gewicht 1020, beim Stehen 
starkes Sediment von Uraten. Weder Eiweiss noch Zucker. 

Die Diagnose wurde auf Hydrops ascites gestellt, vielleicht bedingt durch 
Lebercirrhose, für welche die anscheinend kleine Leber- und etwas vergrössertc Milz¬ 
dämpfung, sowie die Anamnese (Schnapstrinker) sprachen. Auffallend war jedocli 
von vornherein die Empfindlichkeit des Abdomens, ferner die kleinen harten Knötchen 
im Douglas’schen Raum, welche den Verdacht auf Carcinom des Bauchfelles er¬ 
weckten. 

Eine sichere Diagnose wurde bis nach der Entleerung des freien peritonealen 
Ergusses Vorbehalten. 

Therapie: Bettruhe, kräftige aber möglichst trockene Kost, Carlsbader Salz. 

Der weitere Verlauf war folgender: 

10. Juni. Der Ascites ist schnell gewachsen, macht jetzt starke Beschwerden, 
weshalb unter strengsten Gautelen der Asepsis in der linken Unterbauchgegend eine 
Punktion mittelst Troicart vorgenommen wird. Es entleeren sich 6600 ccm einer 
milchigen Flüssigkeit, weh'he von mir sogleich als chylöser Erguss angesprochen 
wurde (genaue Beschreibung folgt). 

Nach der Entleerung, die bedeutende Erleichterung brachte, fühlte man fast im 
ganzen Abdomen zahlreiche erbsen- bis wallnussgrosse harte Knoten, in der Nabel¬ 
gegend einen grösseren höckerigen, auf Druck empfindlichen, harten Tumor. 

Die Diagnose lautete jetzt: Carcinom des Peritoneum, Primärsitz wahrscheinlich 
im Magen, Ascites chylosus. 
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13. Juni. Einmal Erbrechen nicht auffallend aussehender Massen. Irn Er¬ 
brochenen ist sehr deutlich Milchsäure, keine Salzsäure nachweisbar. 

. 15. Juni. Die Auftreibung des Bauches nimmt schnell wieder zu, Patient hat 
mehr Beschwerden, verfällt zusehends. Kein Fieber. Puls über 100. Urinmenge 
zwischen 500 und 750 ccm, obwohl der Kranke jetzt viel trinkt. 

Punktionswunde reactionslos geheilt. 

16. Juni. Im Urin Spuren von Eiweiss und Gallenfarbstoff. Kein Zucker. 

17. Juni. Icterus der Haut. Abdomen durch Ascites und Meteorismus stark 
gespannt. Bis jetzt ist nur 3mal etwas Stuhl erzielt worden, am 5., 8. und 14. 

Zweite Punction in der linken Unterbauchgegend ergiebt 3000 ccm einer gelb¬ 
lich gefärbten, eierbierähnlichen Flüssigkeit. 

18. Juni. Erleichterung nach der Entleerung schnell vorübergehend. Der 
ausserordentlich starke Meteorismus macht heftige Schmerzen, sodass Pat. dauernd 
unter Morphiumwirkung gehalten werden muss. Kein Fieber, kein Erbrechen, Puls 
schnell, klein. Der Icterus ist sehr deutlich. 

19. Juni. Exitus letalis. 

Während der klinischen Beobachtung war die Körpertemperatur nie erhöht, eher 
snbnormal, die täglichen Urinmengen schwankten zwischen 450 und 1100 ccm. 

Die sofort nach der Entleening von mir vorgenommene genaue Untersuchung 
der Punctionsflüssigkeit ergab: 

1. Punction vom 10. Juni: 

6600 ccm einer undurchsichtigen milchweissen Flüssigkeit mit leicht röthlichem 
Farbenton, geruchlos, stark schäumend; Reaciion alkalisch, specifisches Gewicht 
1017 bei 20 ö C. Bei längerem Stehen oder centrifugirt lässt sie 3 Schichten er¬ 
kennen, eine obere schneeweisse, die wie Rahm auf der Oberfläche schwimmt, eine 
mittlere, gelblich trübe und eine kleine blutig gefärbte Bodenschicht. Nach 24stün- 
digem Stehen in einem zur Hälfte gefüllten Reagenzgläschen ist die obere Rahm¬ 
schicht 2—3 mm dick. Die Trübung liess sich durch Filtration nicht beseitigen. 
Eine Gerinnung war selbst nach 4 Wochen nicht bemerkbar, nur die blutige Boden¬ 
schicht zeigte spärliche Gerinnsel. Fäulnissgeruch trat erst nach mehreren Tagen auf. 

Die mikroskopisclie Betrachtung zeigte vor allem zahllose kleinste Fetttröpfchen 
in lebhafter molecularer Bewegung, daneben aber auch Zellen verschiedener Art. 
Letztere sind besonders zahlreich in der Bodenschicht: rothe und weisse Blutkörper¬ 
chen, ausserdem lymphoide Zellen voller Fettkörnchen, sowie stellenweise grössere, 
theils rundliche, theils polygonale Epithelzellen, einige noch mit deutlichem runden 
Kern, fast alle mit Fetttröpfchen gefüllt. 

Ein Thcil der Flüssigkeit wurde zur bakteriologischen Untersuchung steril auf¬ 
gefangen. Es wurden Abstriche auf Agar-Agar und Gelatine gemacht, ohne dass 
Colonieen aufgingen. 

Die chemische Untersuchung stellte zunächst reichlichen Fettgehalt fest. Nach 
Durchschütteln mit Aether wurde das Fluidum aufgehellt, noch klarer nach vorherigem 
Zusatz von Kalilauge, sodass es dann wie gewöhnliches Transsudat aussah. 

Der Gehalt an Eiweiss betrug 2,4 pCt., Zucker und Hamstoff waren nicht nach¬ 
weisbar. 

2. Punction am 17. Juni: 

3(XX)ccm einer trüben gelblichen, stark schäumenden Flüssigkeit, last wie Eier¬ 
bier aussehend, geruchlos, alkalisch, specifisches Gewicht 1015 bei 21^0. MikTO- 
skopischer Befund wie am 10. .luni. 

Keine Gerinnung. Fettgehalt geringer, die Rahmschicht bildet nach 24stün- 
digein Stehen nur ein dünnes weisses Häutchen. Eiweissmenge = 1,2pCt., Gallen¬ 
farbstoff deutlich naclizuweisen. Kein Zucker, kein Harnstoff, etwas Pepton. 
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Die Section wurde am 20. Juni, 21 Stunden post moi*tem von Herrn Professer 
Cirawitz ausgeführt und ergab im wesentlichen Folgendes: 

In der Bauchhöhle eine schmutzig gelbbraune trübe Flüssigkeit von deutlich 
fliculentem Geruch. Auf dem Peritoneum parietale kleine grauweisse Geschwulst¬ 
knötchen. Volvulus flexurae sigmoideae infolge Drehung derselben um 180 das 
ganze Colon ist deshalb prall mit Gas gefüllt, besonders das Coecum; an letzterem 
ist die Serosa aufgeplatzt, sodass die Muscularis freiliegt. Die Serosa enthält zahl¬ 
reiche, ungefähr hirsekorngrosse Knötchen; namentlich in dem Mesenterium des Dünn¬ 
darms ist eine so massenhafte und dichte Eruption kleinster Knötchen zu sehen, dass 
das Bild hier völlig dem einer tuberculösen Bauchfellentzündung ähnlich wird. Das 
ganze Mesenterium ist in einen grossen derben, aus zahlreichen Einzelknoten bestehen¬ 
den Geschwulstknoten umgewandelt, der die Gallenwege umgiebt und dislocirt. Ductus 
choledochus 8 cm von der Einmündung abgekniclrt (daher der Icterus). 

Am Pylorus beginnt eine derbe Krebsinfiltration, welche die ganze Magenwand 
durchsetzt und zu einer gleichmässigen Schrumpfung und Verdickung aller Wand¬ 
schichten geführt hat. Schleimhaut im Grossen und Ganzen intact, nur im Fundus 
ein thalergrosses Geschwür. Von der kleinen Curvatur zieht sich die Krebsinfiltration 
längs der Aorta nach abwärts, umgiebt und comprimirt den Anfangstheil 
des Ductus thoracicus, von welchem sich stark erweiterte und geschlän¬ 
gelte Chylusgefässe verfolgen lassen. Stellenweise sind sie korkzieheraiiig 
gewunden und mit dickem gelblichen Inhalt (meist grosse runde, Fetttröpfchen hal¬ 
tende epitheliale Zellen) erfüllt. 

Sie lassen sich verfolgen bis zur Serosa vieler Darmschlingen, wo sie sich ver¬ 
ästeln. Durch die ausgedehnte Verzweigung dieser kleinen, weissgelblich gefärbten 
Gefässchen entsteht ein sehr zierliches Bild, wie es schöner kaum bei einem künst¬ 
lichen Injectionspräparat zu sehen ist. An den Lymphbahnen der Leber ist keine 
Stauung bemerkbar. Eine Zerreissung der Chylusgefässe ist makro¬ 
skopisch nirgends nachzuweisen, obwohl ihre Wand vielfach hochgradig 
verdünnt erscheint. 

Nach oben setzt sich die Krebswucherung am Oesophagus bis zum Stemo- 
claviculargelenk fort, wo mehrere Drüsen des vorderen Mittelfells liegen. Eine Com- 
pression des Ductus thoracicus in dem Brusttheile nicht vorhanden. 

Im Pericard keine Krebsmetastasen, keine Flüssigkeit. Beiderseits Hydrothorax, 
ohne milchige Beschaffenheit. 


n. Chyloider Ascites, 

bedingt durch fettig degenerirte Zellen bei Carcinoma pylori 
et duodeni, Metastasen in Leber und retroperitonealen 

Lymphdrüsen. 

Der 59jährige Arbeiter Friedrich B. verspürte seit Frühjahr d. J. Magenschmer¬ 
zen, die sich nach dem Essen steigerten. Der Appetit war leidlich, kein Erbrechen, 
Stuhlgang normal. Seit Mitte August fingen die Beine zu schwellen an. 

Die Aufnahme erfolgte am 24. October 1895. 

Status praesens: kleiner, stark abgemagerter Mann von blassem, kachek- 
tischem Aussehen. Untere Extremitäten und Scrotum stark ödematös. Temperatur 
normal. Appetit relativ gut, Zunge schwach belegt, weder Aufstossen noch Erbrechen. 
Das Abdomen ist in der Nabelgegend circumscri[»t hervorgewölbt, man fühlt daselbst 
einen horizontal verlaufenden, harten, schwach höckerigen Tumor, der nach rechts und 
links die Nabellinie um 4 cm überschreitet und eine Höhe von 6 cm hat. Auf Be- 
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rührung ist er ctwcos empfindlich. Leber leicht vergrössert; an ihrer vorderen Fläche 
ist dicht unter dem Schwertforisatz eine undeutliche flache rundliche Erhebung fühl¬ 
bar. Milz normal. Ascites nicht nachweisbar. Stuhl etwas angehalten. Keine 
Drüsenschwellungen. Der eine Stunde nach einem Ewald’sehen Probefrühstück 
entnommene Magensaft zeigte saure Reaction, keine Salzsäure, dagegen deutlich 
Milchsäure. Biuretreaction positiv, Gesammtacidität = 22. Herztöne rein, Puls 
relativ kräftig 80—86. Urin ohne Eiweiss, Zucker und Gallenfarbstoff. 

Diagnose: Carcinom der kleinen Curvatur des Magens (Metastasen in der 
Leber?). 

Aus dem w’eiteren Verlauf ist hervorzuheben, dass die Oedeme an den 
unteren Extremitäten immer stärker wurden, obgleich die Herzthätigkeit keine 
schlechte war und Ascites sich nicht sicher nachweisen liess, sodass eine Compression 
der Vena cava inferior durch das Carcinom oder metastatische Drüsentumoren als 
Ursachen des Hydrops anasarca angesehen werden mussten. Da Diuretica etc. nicht«i 
halfen, wurde am 10. November zur Capillardrainage an beiden Beinen geschritten. 
Dieselbe hatte sehr guten Erfolg, es wurden vom 10.—15. im ganzen 20,8 1 Oedem- 
flüssigkeit entleert. Der Patient fühlte sich vorübergehend erleichtert, der allgemeine 
Marasmus nahm aber schnell zu. Am 20. Nov. erfolgte der Exitus letalis. Im Urin 
war seit dem 8. Nov. etwas Albumen aufgetreten. 

Die Section, ausgeführt von Herrn Dr. Busse am 21. Nov. 1895, 32 Stunden 
post mortem, ergab im wesentlichen Folgendes: 

In der Bauchhöhle befinden sich ca. 400 ccm einer trüben gelblichen 
Flüssigkeit. Das Peritoneum ist jedoch feucht, glatt und glänzend. 

Unter dem rechten Leberlappen liegt ein gut kindskopfgrosser Geschwulstknoten, 
der mit dem Netz, der Leber, dem Duodenum, dem Colon und der Pars pylorica des 
Magens fest verwachsen ist. Letztere ist in ein steifes Rohr verwandelt, sodass der 
dickste Finger bequem aus dem Magen in das Duodenum geführt werden kann. Auch 
das Duodenum ist in seiner Pars horizontalis superior in ein steifes Rohr, doch mit 
etwas weiterem Lumen, umgewandelt. Beim Aufschneiden zeigt sich, dass die Pars 
pylorica und der erwähnte Theil des Duodenum völlig von einem carcinomatösen Ge¬ 
schwür durchsetzt sind. In der Leber zahlreiche weisse Geschwulstknoten bis zu 
Thalergrösse, w’elche stellenweise das Niveau der Leber überragen und in der Mitte 
eine leichte Delle haben. Sie zeigen auf dem Durchschnitt ein grauweisses Aussehen 
mit vereinzelten opaken gelblichen Stellen. 

Im oberen Theil des Bauchraumes liegen längs der Wirbelsäule einzelne ver- 
grösserteL)Tnphdrüsen. Trotz genauester Untersuchung konnte makroskopisch nirgends 
eine Stauung in den Lymph- resp. Chylusbahnen entdeckt werden. 

In der linken Pleurahöhle befinden sich etwa 50 ccm einer leicht trüben gelb¬ 
lichen Flüssigkeit. 

Im Uebrigen fand sich nichts Wesentliches für die Beurtheilung unseres Falles. 

Die fast wie Eiter aussehende freie Flüssigkeit in der Bauchhöhle wurde, da 
nirgends eine Spur von Peritonitis zu finden war, sofort als chylöser oder chylus- 
ähnlicher Erguss gedeutet. 

Ich untersuchte dieselbe deshalb wenige Stunden nach der Scction und fand 
Folgendes: 

4(X) ccm einer gelblichen, trüben, dünnflüssigen, Eiter gleichenden Flüssigkeit 
VOM fauligem Geruch, saurer Reaction; specifisches Gewicht 1020 bei 17^ C. 

Die Trübung verschwindet grösstentheils nach Filtration. Spontane Gerinnung 
trat auch nach 14 Tagen nicht ein, dagegen nahm die Fäulniss schnell zu. 
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Nach mehrstündigem Stehen zeigt sich eine etwa Y 4 der Flüssigkeit betragende 
gelbliche Bodenschicht, der obere Theil sieht fast klar aus. Auf der Oberfläche 
schwimmen kleine wie talgiges Fett aussehende Häutchen, sowie punktförmige weisso 
Körnchen. Auch die Wände des Glasgefässes tragen solche talgähnliche Flecke. 

Die mikroskopische Untersuchung der gemischten Flüssigkeit lässt zunächst viele 
Fetitröpfchen erkennen, ganz kleine, aber auch grössere, beide Formen ohne molecu- 
lare Bewegung, ausserdem zahlreiche Fettsäurenadeln, meist in Büscheln zusammen¬ 
liegend, die auf Erwärmen sich in Fetttröpfchen verwandeln. Vor allem aber fallen 
massenhafte zellige Gebilde verschiedener Art auf. Eine Probe von dem gelblichen 
Sediment, wo dieselben natürlich am reichlichsten sind, zeigt zumeist kleinere, rund¬ 
liche Zellen mit runden, Fetttröpfchen haltendem Kern, schmalem Protoplasma, da¬ 
zwischen ebenfalls noch zahlreiche, grosse, theils runde, theils polygonale Zellen mit 
gi'ossem Kern, der ebenso wie das Protoplasma voller Fettröpfchen ist; spärlich sind 
rothe Blutkörperchen zu finden. Ueberall zahllose Stäbchen-Bacterien in lebhafter 
Bewegung. 

Die auf der Oberfläche schwimmenden Häutchen bestehen aus dicht aneinander 
gedrängten Büscheln von Fettsäurenadeln, die kleinen weissen Körnchen aus Conglo- 
meraten von verschieden grossen Fetttröpfchen. 

Das Fett lässt sich auch chemisch sehr leicht nachweisen, es ist gelblich, wird 
bei 90® getrocknet gelbbraun, ist dickflüssig und wird beim Abkühlen eine weiche 
Masse. Seine Menge beträgt 0,3116 pCt. 

Durch Schütteln mit Aether wird die Flüssigkeit nicht merklich klarer, auch 
nicht nach vorherigem Zusatz von Natronlauge. 

Eiweissgehalt = 0,7 pCt. 

Kein Gallenfarbstoff, kein Zucker, kein Harnstoff. 

Die Menge der anorganischen Stoffe beträgt 0,790.5 pCt. Es sind hauptsächlich 
Chlornatrium, Calciumphosphat, kleinere Mengen Phosphate und Sulfate des Natrium 
und Kalium, sowie etwas Eisen. 

Von dem geringen serösen Erguss in der linken Pleurahöhle erhielt ich 22 ccm 
zur Untersuchung. Diese Flüssigkeit war geruchlos, gelblich, leicht getrübt, am 
Boden einige kleine weisse Fetzen. Makroskopisch kein Fett erkennbar. Reaction 
neutral, Eiweissgehalt reichlich, kein Zucker. Mikroskopisch sieht man neben kleineren 
und grösseren freien Fetttröpfchen zahlreiche Epithelzellen, zweifellos von der Pleura 
stammend, vielfach mit feinsten Fettkörnchen gefüllt. Stellenweise liegen sie in 
grossen Platten zusairimen (losgerissene Epithelfetzen). An einem mikroskopischen 
Präparat eines derartigen kleinen Fetzens, der viele verfettete Epithelzellen zeigte, 
konnte man durch mehrtägige Maceration in der feuchten Kammer cs sehr genau ver¬ 
folgen, wie die Contouren der Zellen immer undeutlicher wurden, allmälig völlig 
schwanden und schliesslich nur noch die jetzt frei gewordenen Fetttröpfchen übrig 
blieben. 

Diese ganz unzweideutige Art der Entstehung der freien Fetttröpfchen veran- 
lasste mich, auch an dem Peritoneum nach verfetteten Zellen zu forschen, und zwar 
hielt ich hierfür am meisten geeignet den Ueberziig der Leber an denjenigen Stellen, 
welche den grossen metastatischen Garcinomknoten entsprachen, weil man hier am 
ehesten regressive Processe vennuthen konnte. Herr Dr. Busse war so freundlich 
diese Stelle zu untersuchen, und konnte in der That eine fettige Degeneration des 
Epithels mikroskopisch nachweisen. 


1) Die genauere Bestimmung des Fettes, sowie diejenigen der anorganischen 
Stoffe verdanke ich Herrn Prof. Dr. Schwanert hierselbst. 

Zeitschr. f. kliii. Modiciii. 31. Btl. H. T) ii. 6. 28 
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Wir haben c.s also in Vorstehendem mit 2 Fällen von fetilialtifrem 
(milchigem) freiem Erguss in der Bauchhöhle zu thun, die indessen l)C- 
züglich ihrer Zusammensetzung und Entstehung sehr von einander sich 
unterscheiden. Beide fanden sich bei Kianken, die an Carcinoma pylori 
vcntricüli zu Grunde gingen. Bel dem ersten Patienten war dieser eigen¬ 
artige Ascites zweifellos durch Beimischung von Chylus zu erklären; das 
milchw'eisse Aussehen, der hohe Gehalt an Fett, dessen feine Vertheilung 
in kleinste Körnchen, die verhältnissmässig geringfügige Menge von 
zelligen Gebilden, vor Allem aber der anatomische Nachweis einer hoch¬ 
gradigen Stauung in den Chylusbahnen sprechen mit Bestimmtheit dafür. 

Obwohl makroskopisch nirgends eine Zerreissung der Gefässe fest¬ 
zustellen war, müssen wir doch das Vorhandensein einer solchen (viel¬ 
leicht mikroskopischen) annehmen oder aber vermuthen, dass der Chylus 
durch die hochgradig verdünnten und in ihrer Ernährung beeinträchiigtcn 
Gefässwandungen transsudirt ist^) und sich mit einem bereits vorhan¬ 
denen Hydrops ascites vermischt hat. Auch die geringe Beimischung 
von Blut lässt auf eine Ruptur schliessen. Ob die anamne.stische Angabe 
eines Traumas (Stoss vor den Leib mit einer Mistgabel) ätiologisch zu 
verwerthen ist, erscheint fraglich, denkbar wäre es, wenn durch das 
Trauma ein kleines, bereits vorher gestautes Gefäss geplatzt und so die 
Quelle des langsam wachsenden Ergusses geworden wäre. Dass ein 
kleiner Theil des freien Fettes seine Entstehung verfetteten Zellen (Epi- 
thelien oder Geschwulstzellen) verdankt, ist wohl sehr möglich; jeden¬ 
falls i.st ihre Betheiligung als eine unwesentliche anzusehen. Auf den 
negativen Ausfall der Zuckerreaction komme ich weiter unten zurück. 

Wesentlich anders ist der fetthaltige Erguss in unserem zweiten 
Falle zu beurtheilen. Schon bei der Scction Hessen die eiterähnlicho, 
nicht milchweisse Beschaffenheit, sowie da.s völlige Fehlen einer Stauung 
oder Zerreissung im Verlaufe der Chylusbahnen eine Beimischung von 
Chylus als unwahrscheinlich gelten. 

Die genauere Untersuchung der Flüssigkeit zeigte denn auch, dass 
sowohl die eigenthümliche Farbe als auch der Fettgehalt auf Rechnung 
zahlreicher fettig degenerirter Zellen zu setzen sei. Hervorheben möchte 
ich noch, dass das Fett augenscheinlich in geringerer Menge und vor 
Allem in anderer Vertheilung gefunden wurde, indem die Fetttröpfchen 
nicht nur in kleinsten Körnchen verstreut, sondern vielfach zu grö.sseren 
Tröpfchen conflnirt waren. 

Der Befund von zahlreichen Fcttsäurenadeln-) ist wohl durch die 

1) cf. Renvers, Ueber .Vscites chylosus. Berliner klin. Wochenschrift. IStK). 
No. 14. s. .m 

2) I.enhartz fainl in einem Pleuraexsudat (Garcinom) zahlreiche Fetlnadeln, 
in Drusenform zusatnmengelagerf. Genf, seine Mikrosko|)ie am Krankenbett. 1895. 
S. 320. 
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faulige Zersetzung (saure Reaction) in Folge von nach dem Tode aus 
dem Darm eingewanderten Bakterien zu erklären. 

Was die Herkunft der zelligen Gebilde anbetrifft, so ist cs für einen 
Theil erwiesen, dass sic fettig degenerirte Endothelzellen des Peritoneums 
waren. Ob die anderen als Geschwulst- oder lymphoide Zellen anzu¬ 
sprechen sind, lasse ich dahingestellt sein. Jedenfalls erscheint es 
zweifellos, dass ihre massenhafte Beimischung mit einem gewöhnlichen 
Transsudat zur Bildung eines chylusähnlichen (chyliformen) Ascites ge¬ 
führt hat. 

Den kleinen serösen Erguss der linken Pleura könnte man vielleicht 
als Vorläufer eines Hydrothorax chyliformis ansprechen wogen seines 
allerdings nur mikroskopisch nachweisbaren Reichthums an verfetteten 
Zellen und freien Fetttröpfchen. Möglich, dass bei längerem Bestehen 
eine ähnliche Flüssigkeit wie in der Bauchhöhle aus ihm sich entwickelt 
hätte. Seiner jetzigen Beschaffenheit nach möchte ich ihn nicht als chyli- 
form bezeichnen, da sein Aussehen doch zu wenig chylusähnliches hat^) 

III. Chyloider Erguss in der rechten Pleurahöhle^ 

bedingt durch fettig degenerirte Zellen bei Pleuritis exsuda¬ 
tiva, wahrscheinlich tubcrculösen Ursprungs. 

30jähriger Tischlergeselle Reinliold J.,aufgenommen am 27. Juni 18%. 

Anamnese: Patient ist hereditär nicht belastet. 

Vor 13 Jahren litt er mehrere Wochen hindurch an Bruststichen, war dünn 
wieder gesund. 1890 traten dieselben Beschwerden abermals vorübergehend auf; 
seit Ende vorigen Jahres wuirden sie heftiger, waren von Husten, Kurzathmigkeit und 
Ausw'iu*f gefolgt. In diesem Frül\jahr steigerte sich die Athemnoth. Im Monat März 
einmal Ilacraoptoe. Seit einiger Zeit bemerkte Patient ein eigenthümliches Plätschern 
in der rechten Brustseite. Da er stark abmagerte, völlig erwerbsunfähig wmrde, 
suchte er die Hilfe der Klinik auf. 

Befund bei der Aufnahme: Mittelgrosser, kräftig gebauter, aber mager 
und krank aussehender Mann. Kein Fieber. Thorax breit, leidlich gewölbt. Die 
rechte Brusthälfte ist etwas vorgebuchtet, bleibt bei der Athmung zurück. Heber der 
linken Spitze verkürzter Schall, inittelgrossblasiges, spärliches Hasseln. Rechts vorn 
beginnt (beim Sitzen des Patienten) von der 4. Rippe an eine Dämpfung, die sich 
beim Hinlegen nach den hinteren unteren Partien verschiebt. Athemgeräusch und 
Stimmfremitus über der Dämpfung fast aufgehoben. In dem unteren Theil der rechten 
Achselgegend ist über einen handgrossen Bezirk Motallklang bei der Percussion Iiör- 


U Ich hebe dieses hervor, weil Bargebuhr (Deutsches Archiv f. klin. Med. 
54. Bd. S. 413 - IG) neuerdings einen Fall als Hydrothorax chyliformis beschreibt, 
bei welchem der Erguss eine „eigenthümlich schillernde, dem Danziger Goldwasser 
ähnliche, gelblichbraune Flüssigkeit^* darstellte. In derselben w'aren zahlreiche, 
flockenähnlichc l^artikelchen, die sich mikroskopisch als Conglornerate verfetteter 
Zellen erwiesen. Darf man eine derartig ausseheiide Flüssigkeit chylusähnlicli 
nennen? Der Autor bezeichnet sie hinterher selbst „gewüssermassen als eine Vorstufe 
zur vollkommen cliylifurmeii Hmwandlung des Exsudates“. 

28* 
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bar. Das Athemgeräusch hat hier mitunter deutlich raet^ilischeu Charakter, meistens 
ist es indessen ein unbestimmtes. Von derselben Stelle aus hört man (bis auf zehn 
Schritte vom Patienten) sehr laute Succussio Hippokratis. 

Die Probepunction im 5. rechten Intercostalraum, entsprechend der Mammillar- 
linie, ergab eine völlig klare gelbliche Flüssigkeit von sehr hohem Eiweissgehalt. 

Sputum spärlich, schleimig eiterig, Tuberkelbacillen nicht nachweisbar. 

Uebrige Organe ohne wesentliche Veränderungen. 

Diagnose: Tuberculosis pulmon. Pleuritis exsudativa serosa dextra, abge¬ 
grenzter Sero- oder Pyo-Pneumothorax, mit einem Bronchus communicirend. 

Therapie: Kräftige Ernährung, Guajalcolcarbonat. 

17. Juli. Thoracocentese mittels Potain’sehen Aspirateurs liefert lOOOccm einer 
klaren, grüngelblichen Flüssigkeit, sehr eiweissreich, spec. Gewicht 1015. 

Nach der Entleerung Erleichterung, Succussio deutlicher. 

29. Juli. Exsudat wieder gewachsen. Abermals Entleerung, ebenso am 17. an 
der Stelle der Probepunction. 1250 ccm einer hellgrünen, diesmal etwas getrübten, 
gleichfalls stark eiweisshaltigen Flüssigkeit. Gleich nach der Entleerung vorüber¬ 
gehend Collaps. 

14. August. Auf 0,001 Tuberculin mässige Reaction; die Temperatur erreichte 
8 Stunden nach der Injection eine Höhe von 38,3 in der Achselhöhle. 

19. August. Gebessert entlassen. 

19. Nov. Wideraufnahme. Stiche und Athemnoth stärker. Exsudat wieder 
gecstiegen, die Dämpfung beginnt vorne rechts unter dcrClavicula. Succussio Hippo¬ 
kratis weniger deutlich, nicht mehr in der unteren Achselgegend, sondern höher, am 
besten hinten, im oberen Theile der Regio interscapularis hörbar; Schall hier tympa- 
nitisch, Athemgeräusch stets aufgehoben (keine Communication mit einem Bronchus). 
Im Sputum keine Tuberkelbacillen. Kein Fieber. Mitten auf dem Zungenröcken ein 
etwa bohnengrosses, tiefes (tuberculöses?) Geschwür, mit zerklüfteten, infiltrirten 
Rändern. Exstirpation desselben mittelst Doppelcurette, Aetzen mit 80proc. Milchsäure. 

26. Nov. Thoracocentese vorn rechts im 5. Intercostalraum ergiebt 400 ccm 
einer weisslichen, trüben, giünlich schimmernden Flüssigkeit. 

16. Dec. Entleerung von 900 ccm einer der vorigen ähnlichen Fössigkeit. 

Subjective Besserung. Succussio nicht mehr hörbar. 

Die am 26. Juni entnommene Flüssigkeit fiel mir sofort durch ihr eigenartiges 
Aussehen auf. Reaction neutral. Hoher Eiweissgehalt. Mikroskopisch zeigte sich die 
Trübung als bedingt durch zahllose kleine Körnchen, welche zumeist als feinste Fett¬ 
tröpfchen angesprochen wurden und zweifellos ihre Entstehung zelligcn Gebilden ver¬ 
dankten, die in den verschiedensten Stufen der fettigen Degeneration von leichter 
körniger Trübung bis zur Umwandlung in Körnchenkugeln, in grosser Menge Zusehen 
waren. Die Conturen der Zellen waren vielfach undeutlich, Kerne fast nirgends mit 
Essigsäure nachw^eisbar. Bei längerem Stehen setzte sich von einer grauweissen 
Bodenschicht die übrige Flüssigkeit fast klar, gelbgrünlich ab. Keine Rahmschicht, 
nur an den Rändern des Gefässes sieht man nach einigen Tagen talgige Fettflecke, 
keine spontane Gerinnung. Hervorheben möchte ich, dass selbst nach 5wöchigem 
Aufbewahren in nicht sterilisirten Glaskolben, meist bei Zimmertemperatur, noch 
keine Spur von Fäulnissgeruch w'ahrzunehmen ist. 

Der geschilderte Befund machte mir die Annahme eines chyliformen Ergusses 
mehr als wahrscheinlich und bewog mich, die am 16. Dec. gewonnene Menge auch 
chemisch genauer zu untersuchen. Ich fand: 900 ccm einer undurchsichtigen, gelb- 
weissen Flüssigkeit, die einer miissig concentrirten wässerigen Lösung von grüner 
Seife zum Verwecliseln ähnlieli sieht. Geruchlos, stark schäumend, leicht klebrig, 
fliesst etwas schwer, ungefähr wie Glycerin. Reaction neutral, specifisches Gewicht 
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1026 bei 20® C. Durch Filtration wird die Trübung nicht geringer. Beim Stehen 
massiger, grauweisser Bodensatz, darüber fast klare, gelbgrünliche, opalisirende flüssige 
Schicht. Keine Rahmbildung. 1) Gerinnung weder spontan noch auf Zusatz von Blut. 
Eiweiss ist in sehr grosser Menge, ca. 5pCt., vorhanden, wird zum Theil schon durch 
Essigsäure in der Kälte gefällt. Kochen mit Essigsäure lässt die Flüssigkeit fast 
völlig coaguliren, sodass sich nur kleine Mengen abfiltriren lassen. Im enteiweissten 
Fluidum kein Zucker, ein wenig Pepton (Biuretreaction). Die Trübung wird nach 
Schütteln mit Aether etwas geringer, nach Schütteln mit Aether und Kalilauge ver¬ 
schwindet sie völlig. Aus dem Aetherextract lässt sich nach 24 Stunden durch Ver¬ 
dampfen ein weisses, festes, dem Rindertalg* ähnliches Fett in ziemlich beträchtlicher 
Menge darstellen. Ein Theil desselben krystallisirte nach dem Verdunsten desAethers 
in schönen, langen, vielfach zu Büscheln angeordneten Nadeln aus. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab im wesentlichen dasselbe wie am26.Nov. 
Nur schien es mir, als wenn jetzt die Umrisse der Zellen noch undeutlicher waren. 
Kerne konnte man nirgends mehr nach weisen, die Zellleiber waren nur durch die An¬ 
ordnung der Körnchen angedeutet. Die, meist freien, Körnchen waren ohne Zweifel 
grösstentheils Fetttröpfchen (überwiegend ganz kleine, aber auch grössere, von dem 
Umfange der rothen Blutkörperchen), zum Theil vielleicht auch kleine albuminoide 
Körnchen. Mit Osmiumsäure färbten sich nur wenige derselben schwarz, wahrschein¬ 
lich weil die übrigen von einer undurchdringlichen Eiweisschicht (Caseinhülle?) um¬ 
geben waren. Einige im Sediment befindliche kleine weisse Fetzen bestanden aus 
Conglomeraten von in Zerfall begriffenen epithelialen Zellen (Pleurafetzen). 

Abstriche von dem Sediment der steril gewonnenen Flüssigkeit auf Hammel¬ 
serum und Agar-Agar bewiesen die Abwesenheit lebender Bakterien in derselben. 

Auch Deckgläschen-Trockenpräparate Hessen keine Bakterien (Tuberkelbacillen) 
erkennen. Zwecks Feststellung von Tuberkelbacillen wurde etwas von dem Sediment 
einem Meerschweinchen in die Peritonealhöhle gebracht. Der Erfolg war negativ. 

Nach dem mikroskopischen Befund konnte wohl kaum noch bezweifelt werden, 
(lass die Flüssigkeit ihr milchiges Aussehen und den Fettgehalt zahlreichen degene- 
rirten Zellen verdankte. Durch die Vermischung derselben mit einem pleuritischen 
Erguss hat letzterer allmälig diese eigenthümliche Veränderung erfahren. 

Am 23. Juni und 17. Juli w^ar das Exsudat noch völlig klar, am 29. Juli leicht, 
am 26. Nov. schon stark weisslich getrübt. Welcher Herkunft nun die fettig degene- 
rirten Zellen sind, lässt sich zwar nicht mit absoluter Sicherheit feststellen, bevor 
die anatomische Untersuchung gemacht ist, indessen ist es mit grösster Wahrschein¬ 
lichkeit auzunehmen, dass sie von dem Pleuraepithel stammen oder entartete Eiter¬ 
körperchen sind. Die Pleuritis ist wohl zweifellos secundärer, tuberculöser Art, ob¬ 
wohl der Nachweis Koch’scher Bacillen im Sputum niemals gelungen ist. Die 
Anamnese wie der klinische Befund lassen kaum eine andere Deutung zu. Um 
darüber Aufschluss zu erhalten, ob nicht doch möglicherweise ein Theil des Fettes 
seinen Ursprung einer Beimischung von Chylus verdanke, Hess ich den Patienten 
etwa eine Woche hindurch täglich 50g Olivenöl nehmen. Die mittelst Probepunction 
von derselben Stelle der Pleura entnommene Flüssigkeit zeigte indessen keine auf¬ 
fällige Veränderung des Fettgehaltes.2) 


1) Nach etwa 8 Tagen sah man auf der Oberfläche ein ganz dünnes Häutchen, 
bedingt durch zahllose Bakterien. Kein Fäulnissgeruch. 

2) Vergl. die Versuche von Straus, Archiv de Physiol. etPathol., 1886, p. 367, 
und Senator, Charit(^-Annalen, XX. Jahrg., S. 264 u. 265. Beiden sfelang es, das 
eingenommene Fett (Butter, Olivenöl) im Exsudat nachzuw'eisen. 
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Bis vor wenigen Dcccnnien galten, besonders nach den überaus 
spärlichen Angaben in der deutschen Literatur zu schlicssen, die milchigen, 
(‘hylösen, chylusähnlichen, fettigen oder öligen Trans- und Exsudate für 
sehr selten; über ihre Herkunft wurde von den Autoren, welche der¬ 
artige Fälle veröffentlichten, gestritten, ohne dass eine Einigung über 
diesen Punkt erzielt werden konnte. Während schon einer der ältesten 
Beobachter, Poncy^), einen milchigen Erguss in der Bauchhöhle als 
Ascites chylosus deutete, wurde ihm namentlich von Franzosen lebhaft 
widersprochen, welche noch bis in die jüngste Zeit fast alle das Vor¬ 
kommen wirklich chylöser Transsudate leugneten. Die milchigen Ergüsse 
wurden theils als eigenthüralich umgewandelte eitrige Flüssigkeit, theils 
sogar als Milchmetastasen angesprochen; andererseits wurden einige der¬ 
selben ganz richtig auf Beimischung verfetteter Endothel- oder Geschwulst¬ 
zellen zurückgeführt. So wies Klebs^) 1869 die Entstehung eines 
Hydrops lacteus durch fettige Entartung der Endothelien des Peritoneum 
nach. 

Erst als 187.5 Quincke^) auf Grund von 3 eigenen und eines von 
Friedländer beobachteten Falles mit Hinzuziehung der wenigen ihm 
zu Gebote stehenden Publicationeu aus früherer Zeit eine klare Auf¬ 
fassung dieser eigenthümlichen Art der Transsudate gebracht, nachdem 
er gezeigt hatte, dass dieselben streng zu trennen seien in solche, die 
durch wirkliche Chylusbeimengung und solche, die durch verfettete Zellen 
bedingt wären (Hydrops chylosus und Hydrops adiposus), da erst schien 


1) Im Jahre 1699. 

2) Handbuch der pathologischen Anatomie. Bd. I. S. .322. 

3) Heber fetthaltige Transsudate. Deutsches Archiv für klin. Medicin. Bd. IG. 
S. 121—139. 


6 

a> 


Jahr 

der 

Beob¬ 

achtung. 


Des Patienten 

fl 

fl 

rt 

Autor. 

Wo mitgctheilt? 

Ge¬ 

schlecht 

Alter. 

Jahre. 

Ausgang. 





A. 

E r g i 

1 s s e in 

1. 

Bergeret, cit. 
von Rabinowitz 
und Ballmann. 

1837 

Journal de ranatomie et de la 
phvsiologic. IX. Jahrgang, 

p. ‘586. 

weibl. 

27 

gestorben. 

2. 

Brie gor. 

1881 

Charite-Annalen. 1883. 

VIII. Jahrgang. S. 109. 

weibl. 

44 

gestorben. 
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Licht in diese etwas dunkle Frage zu kommen, und nun mehrten sich 
auch in der deutschen Literatur die casuistischen Beiträge, sodass 
Bargebuhr^) 1895 insgesammt 126^) Beobachtungen aus der Zeit von 
1633—1894 sammeln konnte. Von diesen Ergüssen betreffen 84 die 
Peritoneal-, 41 die Pleura-, 1 die Pericardialhöhle.®) 

Bargebuhr hat, nach den mir zugänglichen Arbeiten zu schliessen, 
bisher die ausführlichste Darstellung von den fetthaltigen Ergüssen ge¬ 
liefert, er hat in durchaus erschöpfender Weise die Aetiologie, Sympto¬ 
matologie, Diagnose und Prognose derselben behandelt. Bei Sichtung der 
von ihm gesammelten Fälle folgt er der von Quincke zuerst gemachten 
und von Senator weiter ausgeführten ätiologischen Trennung in Hydrops 
chylosus und adiposus, betont indessen, dass eine strenge Gliederung nicht 
immer möglich wäre, zumal auch „das gleichzeitige Vorhandensein beider 
Formen gar nicht undenkbar sei.“ 

Indem ich, was die frühere Literatur anbetrifft, auf die Barge¬ 
buhr'sehe Statistik verweise, bringe ich, gewissem!assen als Ergänzung 
zu derselben, im folgenden eine Zusammenstellung derjenigen Fälle, die 
theils dem genannten Autor nicht bekannt oder zugänglich waren, theils 
erst im letzten Jahre veröffentlicht worden sind. 


1) Ueber Asrites chylosus und chyliformis. Deutsches Archiv für klin. Medicin. 
51. Bd. 1893. S. IGl—192. — Chylöse und chylifornie Ergüsse in Pleura und Peri- 
cardialraum. 1. c. 54. Bd. 1895. S. 410—441. 

2) 63 Beobachtungen hatte vorher Busey zusaminengestellt. s. American Jour¬ 
nal 1889. 

3) Zu dieser Zusammenstellung ist zu bemerken, dass in vielen Fällen bei einem 
und demselben Patienten milchiger Erguss sowohl in der Bauch- wie in der Brust¬ 
höhle war. 


Entstchungsursache des Ergusses. 

Beschaffenheit des Ergusses. 

Aussehen 
Reaction 
Spec. Gew. 

Chemische 

Untersuchung. 

Mikroskopische 

Untersuchung. 

die Bauchhöhle. 

Tuberculose der Lungen, Verklebung des 
Peritoneum. Compression der Chylus- 
gefässe durch Drüsen angenommen. 

Keine Autopsie. 

Carcinoma ventriculi, Metastasen im Peri¬ 
toneum, Mesenterialdrü.scn etc. Keine 
sichtbare Stauung der Lymphbalinen. 

milchig, 

trübe 

neutral 

1007 

3n 

milchweiss 

alkalisch 

1020 

1 mal Pur 
Eiweiss reichl. 
Fett 1,67 pCt. 
Zucker nicht 
angegeben. 

lal Function = 
1 Eiw. 2,.'>7 pCt. 

1 Fett 3.08 pCt. 

! Zucker — 

iction 

Freie Fett- 
tröpfchen, 

1 keine Zellen. 

: 17 Liter 
’ Freie Fett- 
1 tröpfehen, 

Körnchenkiigeln. 


Bemerkg. 

(ob chylös 
oder 

chyliform). 


chylosus. 


cbylifor- 

rais 

(iidiposus). 
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Entstehungsursache des Ergusses. 


Carcinoma ventriculi, Metastasen in Le¬ 
ber, Peritoneum u. Mesenterialdrüsen. 
Keine sichtbare Stauung der Chylus- 
bahnen. 

Miliartuberculose des Peritoneum, der 
Pleura und des Pericards, sowie der 
retroperitonealen Drüsen. Keine 
Stauung der Lymphgefässe. 

Carcinom der Gallenblase (Leber selbst 
wenig betheiligt, kein Icterus). Knoten 
im Mesenterium. Infolge Compression 
Erweiterung der Chylusbahnen. 


Lymphosarkom der Retroperitoneal- 
drüsen, Ductus thoracicus im oberen 
Tbeil collabirt, im untern Theil in 
einen Sarkomknoten übergehend. 

Carcinoma miliare peritonei, Knoten 
in den Mesenterialdrüscn, Schrumpfung 
des Mesenterium. Zwischen den ver¬ 
wachsenen Peritonealblättern vielfach 
mit eingedicktem Chylus gefüllte 
Räume. 

Thrombose der Vena subclav. sinistra. 

Auch Pleuraerguss milchig. 


Carcinoma pylor. Metastasen in Leber, 
Peritoneum, Drüsen etc. Carcinoma- 
töse Infiltration und Thrombose des 
Ductus thor. Lymphstauung. 

Auch milchiger Pleuraerguss. 

Carcinoma ventiiculi. Metastasen der 
retroperitonealen und Mesenterial¬ 
drüsen. Compression des Anfangstheil 
des Ductus thor. Erweiterung der 
Chylusgefässe, die vielfach krebsig 
entartet sind. 

Sarkom des Mesenterium. 


Beschaffenheit des Ergusses. 

Aussehen 
Reaction 
Spec. Gew. 

Chemische 

Untersuchung. 

Mikroskopische 

Untersuchung. 


2 mal Punction = 19 Liter 
milchweiss! Eiweiss 4,33 pCt. nur freie Fett- 
1013-lOlSIFett 1,49—2,4 „ tröpfchen. 
Zucker —. I 


trübe, hell¬ 
strohgelb, 
alkalisch. 
1015 


milchig, 

trübe, 

alkalisch. 

1012 


milchig, 

leicht 

gelblich. 

4 

milchig, 

neutral. 

• 1020 


mal Punction = 10 Liter 
Eiweiss 3,038pCt. freie Fetttröpfch., 
Fett gering. im Sediment 
Zucker nicht Hundzellen, zum 

untersucht. Thl. v. beträchtl. 

Grösse. 

1 mal Punction 

I Eiweiss reichlich. Ivielefreie, kleinere 


Fett 1,15 pCt. 
Zucker —. 


u. grössere Fett- 
tröpf., lymphoide, 


iReichlich Aceton. Fetttröpl. halten¬ 
de Zellen; rothe 
Blutkörperchen. 
Bei der Section entleert 


Pum'tionen = 17,5 Liter 
i Eiweiss Vorhand, zahlr. freie* 
I Fett vorhanden, tröpfchen. 
j Zucker nicht 
* untersucht. 


2 mal Punction und Section = 7,3 Liter 
gelblich- Eiweiss 4,46 pCt. 
weiss, Fett 1,78 pCt. — 

milchig. Zucker —. 

1022 

1 Punction und Section = 4,5 Liter 
gelblich nicht untersucht. Fett, 
trübe, 
milchig. 

1012 

2 mal Punction = 7,35 Liter 
trübe, Eiweiss 1,3 pCt. feine Fettkörnch., 
milchig. I Fett reichlich. RundzcMcn, mit 

1012 Zucker nicht an- Fetttröpfchenge- 

, gegeben. füllt, etw^.grösser 

I als Leukocyten, 

I rothe Blutkörper. 

4 mal Punction ca. 50 Liter 
schmutzig, Eiw., meist Globu- rothe und weisse 
gelblich lin, 0,8—l,2pCt. Blutkörperch u. 

weiss, Fett in Spuren ganz gr. hyaline 
leicht (kleines Häut- Zell., manche m. 

röthlich, chen). gross. Kern (Gc- 

alkalisch. schwulstzellen). 

1011-1014 Leucin - ähnliche 

Crystalle, .selten 
freie Fetttröpfch. 


weiss, 

leicht 

röthlich, 

alkalisch. 

1011-1014 


Bemerkg. 

(ob chylös 
oder 

chyliform). 


unent- 

.schieden. 


unent¬ 

schieden. 


chylosus. 


chylo.su.s. 


chylosus. 


chylosus. 


chylosus. 


chylosus. 


chyliform. 

(bedingt 
im wesentl. 
durch den 
beigem. 
Blutgeh.; 
besonderer 
Molecular- 
zustand d. 
Globulins.) 
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12. 

Pirkner (aus d. 
Greifs wal der 
Chirurg. Klinik). 

1894 

Dissert. inaug. Greifswald. 1895. 

männl. 

53 

gestorben. 


13. 

Turney, citirt v. 
Eisen schlitz. 

1894 

Transactions of the Pathol. Soc. ol 
London. T. 44. 

— 

— 

gestorben. 


14. 

Lenhartz. 

— 

Mikroskopie u. Chemie am Kranken¬ 
bette. 1895. S. 320. 

— 

— 

ge.sbirben. 


15. 

S e n a t o r. 

1894 

Charite-Annalen. XX.Jahrg. 1895. 
S. 263. 

weibl. 

47 

gestorben. 


16. 

Ei.se n sch 1 i tz. 

1895 

Wiener klin. Rundschau. 1895. 
No. 50 und 51. 

weibl. 

16 

gestorben. 


17. 

St. Kamienski. 

1895 

Jahrb. f. Kinderheilkunde. 1896. 
Bd. XLI. Heft 3 u. 4. 

männl. 

5Woch. 

geheilt. 


18. 

Riegel mann 
(New York). 

1893 

Persönl- Mittheil, über eine Beob¬ 
achtung aus d. Bellevue-Hospital, 
New York. 

männl. 

ca. 35 

geheilt. 

1 


19. 

Rotmann. 

1895 

— 

männl. 

42 

gestoben. 


20. 

Rotmann. 

1895 

— 

männl. 

59 

i 

gestorben. 
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Entstchungsursachc des Ergusses. 


Primärer Endothclialkrebs der Pleura. 
Empyema (!) pleurae dextrae. Am 
Mesenterialansatz zahlreiche Krebs¬ 
knötchen. Lymphgefässe der Serosa 
des Darms erweitert, geschlängelt. 

Carcinoma pylori. Thrombose der v. 
Subclav. an der Einmündungsstelle 
des Ductu.s thoracicus. (Erguss auch 
in die Pleura.) 

Carcinom des Ductus thoracicus und 
der serösen Häute. (Erguss auch in 
die F’leura.) 

Carcinoma ovarii, Metastasen in Me¬ 
senterialdrüsen, Ductus thoracicus. 
Verschluss desselben, Thrombose der 
Chylusgefässe. Milchiger Erguss auch 
in die Pleura. 


Nephritis chron., Marasmus. Thrombose 
der V. anonyma sin. an der Einmün¬ 
dung des Ductus thor., dieselbe zum 
Theil verlegend. Erweiterung d. Chy¬ 
lusgefässe im Mesenterinm. 


Vermuthet Lymphangiome der Perito- 
nealhi*hle. 


Patient aus Brasilien mit Chylurie, 
chylösem Ascites. Filarien im Blut 
nachgewiesen, namentlich in d. Abend¬ 
stunden. 

Carcinoma ventriculi, Metastasen in 
Peritoneum, Mesenterialdrüsen etc. 
Compression des Anfangstheiles des 
Ductus thor. Starke Füllung der Chy¬ 
lusgefässe des Darms. 


Carcinoma ventriculi, Metastasen der 
Lymphdrüsen und der Leber. Ver¬ 
fettung des Peritonealepithels. Keine 
Stauung der Lymphbahnen, keine 
Peritonitis. 


Beschaffenheit des Ergusses. 

Aussehen, 
Reaction, 
Spec. Gew. 

Chemische 

Untersuchung. 

Mikroskopische 

Untersuchung. 


Bei der Section 600 ccm einer milchähnlichen 
Flüssigkeit: nicht genauer untersucht. 


Bei der Section gefunden 


Mehrfache Functionen ergaben ein „rein chy- 
lüses Exsudat“. 

2 mal PuDction = 6,6 Liter 
wie Voll- Eiweiss vorhandenIstaubförmige freie 
milch. Fett reichlich, j Fetttröpfchen, 
alkalisch. Zucker —. i wenig Körnchen- 

1011,5 ! zellen, 

bis 1015,5 ! 


2mal Function = 19,15 Liter 


weiss, 

Eiw. 0,15-0,2 pCt. 

spärlich gcquol- 

durch¬ 

Fett sehr gering. 

! lene Leukocyten 

scheinend. 

Zucker 0,1 bis 

u. Plattenepithel. 

opali- 

0,2 pCt. 

Keine freien Fett¬ 

sirend, 


tröpfchen. 

alkalisch. 



1005. 




Function ergab 750 ccm 

milchig, 

Eiweiss 2,297 pCt, 

freie Fetttröpfch., 

schwach 

Fett 4,756 „ 

wenig Blutkör¬ 

alkalisch. 

Chloride0,195 „ 

perchen. 

1007,keme 

Zucker —. 


Rahm¬ 



schicht. 




Die durch Probepunction gewonnene Flüssig¬ 
keit sah milchig aus. Ob darin Filarien nach¬ 
gewiesen wurden, ist meinem Gewährsmann 
nicht bekannt. 

2 mal Function = 9,6 Liter 
milch- Eiw. 1,2—2,4pCt. zahlreiche freie 
weiss, Fett reichlich, Fettröpfchen, 

leicht Zucker —. wenig zellige Ge- 

röthlich, bilde verschiede- 

alkalisch. ner Art, einige 

1015-1017 verfettet. 

Bei der Section 0,4 Liter 
wie dünner Eiweiss 0,7 pCt., zahlreiche verfet- 
Eitcr, Fett 0,3116 pCt. tete Zellen, freie 

sauer. Zucker —. Fetttröpfch., ver- 

1020 schied. Grösse. 

Fcttnadeln. 


Bemerkg. 
(ob chylös 
oder 

chyliform). 

chylosus. 


chylosus. 


chylosus. 

chylosus. 


chylosus. 


chylosus. 


chylosus. 


chylosus. 


chyliform. 
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Laufende No. 

Autor. 

Jahr 

der 

Beob¬ 

achtung. 

Wo mitgetheiltV 

Des Patienten 


Ge¬ 

schlecht 

Alter. 

Jahre. 

Ausgang. 






1 




B. Ergüsse in 


1. 

K rabbe 1. 

1885 

Centralbl. f. Chirurgie. Xll. Jahr¬ 
gang. 1885. S. 3^38. 

milnn!. 

; 16 

gestorben. 

2. 

Port. 

1894 

Deutsche Zeitschrift für Chirurgie. 
Bd. 39. 8. 572. 

männl. 


geheilt. 

3. 

Turncy, 
ref. von E i sc li¬ 
sch iitz. 

1894 

Transactions of the l^athol. Society 
of London. T. 44. 

— 


gestorben. 

4. 

Lenhartz. 

— 

Mikroskopie und Chemie am Kran¬ 
kenbett. 1895. S. 320. 

— 


gcstorlien. 

5. 

Len hartz. 

— 

Ebendaselbst. 

— 

— 

gestorben. 

(l. 

S e n a 1 0 r. 

1894 

Charite-Annalen. XX. Jahrgang. 
1895. S. 2G3. 

weibl. 

47 

gestorben. 

7. 

Erl). 

1895 

Münchener med. Wochenschrift. 
1896. No. 5. 

männl. 

20 

gestorben. 

8. 

Rot mann. 

1895 

— 

männl. 

30 

noch in 
Behand¬ 
lung. 

1 


C. Ergüsse in 


1. 

A. Frankel (in 

1891 

Verhandlungen des XL Congrosses 

männl. 

44 

gestorben. 


Bargebuhr’s 


für innere Medicin zu Leipzig. 





Tabelle nur unter 


1892. 





Pleuraerguss not.) 



i 
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Beschaffenheit des Ergusses. 

Bemerkg. 

Eutstehungsursachc des Ergusses. 

Aussehen, 
Reaction, 
Spec. Gew. 

Chemische 

Untersuchung. 

Mikroskopische 

Untersuchung. 

(ob chylös 
oder 

chyliform). 


I r ^ i r 


die Brusthöhle. 


Infolge Ueberfahrcns Fractur des 9. Bei der Scctiou in der rechten Pleurahöhle 
Brustwirbelkörpers. Quere Durch- 6 Liter weisslich, milchartig. Nicht genauer 
reissung des Ductus thor. an dieser untersucht. 

Stelle. 

Starke Biegung der Wirbelsäule nach Bei der Thoracocentese 2—3 Liter 
hinten durch Maschinengewalt, Zer- röthlich nicht untersucht, fast ausschliessl. 
reissung des Ductus thorac. weiss, freie Fetttröpfch. 

milchig. verschied. Grösse, 

Vereinzelt rotheu. 
w. Blutkörperch. 

Carcinoma pylori; Thrombose der Vena Bei der Section gefunden, 

subclavia an der Einmündungsstelle 
des Ductus thorac. Erguss auch in 
die Bauchhöhle. 

Carcinose der serösen Häute und des Bei mehrfachen Probcpunctionen „rein chylü.ses 
Ductus thor. Links chylöscs, rechts Exsudat,“ 
sero-hämorrhagisch, pleuritisches Ex¬ 
sudat. Milchiger Ascites. 

Bronchialkrebs, secundäre Pleuritis. ln der Probcpunctionsllüssigkcit reichlich drusen¬ 
artig zusammengelagcrte feine Fettniidelchen. 

Carcinoma ovarii, Metastasen in Me- Die Probepunctionsflüssigkeiten aus beiden Pleu- 
senterialdrüsen, Ductus thorac., Ver- ren waren milchweiss, von derselben Beschaf- 
schluss desselben. Thrombose der fenheit wie der gleichzeitige Ascites (s. dort). 
Chylusgefdsse. Erguss auch in die 
Bauchhöhle. 

„Lymphangiectasie des linken Beines, Aus der rechten Pleurahöhle durch 8 Punctio- 
fortgesetzt längs der grossen Iliacal- nen = 30 Liter 

u. Abdominalgcfässe bis zur Cysterna gelbweiss, 
chyli und über diese hinaus neben milchig 
dem erweiterten Ductus in das Media- 1015-1020 
stinum, an den Lungenhilus und in 
die Lymphwurzeln der Pleura, die 
zum Theil offen mit der Pleurahöhle 
communiciren.“ 

Grosser Erguss in der rechten Pleura, 
kleiner links. Kein Ascites. 

Tuberculosis pulmon. Pneumothorax 2 mal Thoracocentese = 1,3 Liter 

dexter. Pleuritis ex.sudativa (tuber- weisslich, | Eiweiss ca. 5 pCt.! zahlreiche fettig 
culosa) dextra. trübe, i Fett zieml. reichl.l degenerirtc,meist 

opalisirondi Zucker — | im Zerfall begriff. 

neutral-—-1 (Endothel-?)Zell. 

1020 Körnchcnkugeln, daneben freie Fett¬ 
tröpfchen verschiedener Grösse. 


Eiweiss reichlich, zahlreiche feinste 
Fett vorhanden, Fettkörnchen in 

! Zucker Vorhand, molccularer Be- 

j wegung, wenig 

j Lyrnphzellen u. 

j Blutkörperchen. 


den Herzbeutel. 


Chylo- 

thorax 

rechts. 

Chylo- 

thorax 

rechts. 


Chylo- 

thorax 

links. 

Chylo- 

thorax 

duplex. 


Chylo- 

thorax 

duplex. 


chylös. 


chyliform. 
Erguss in 
die rechte 
Brust¬ 
höhle. 


Primärer Endothelkrcbs der IMeura Bei der Section 0.5 Liter blutiger, fetthaltiger chyliform. 
(L^phangitis prolifera). Uebertritt Flüssigkeit von derselben Beschaffenheit wie 
von milchiger Flüssigkeit aus der der Pleuraerguss. (Bargebuhr hält es für 
I linken Pleura durch Lymphspalten. möglich, dass diese Flüssigkeitsansammlung 

theil weise oder ganz eine postmortale Erschei- 
I nung gewesen ist.) 
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Demnach unifa>st unsoro Slatistik bi> joi/f ini t'anzon 155 ’) V)i- 
obaclitungCMi von fetthaltigen Ergüssen in die serösen Höhlen, und zwar 
fanden dieselben statt: 

104 mal in die Bauchhöhle, 

49 mal in die Brusthöhle, 

2 mal in den Herzbeutel, 

Indessrii macht meine Ergänzung der Bargebuhr\schen Zusammen- 
slellung keineswegs Anspruch auf Vollständigkeit, da auch mir eine ganze 
Reihe casuistischer Beiträge, namentlich der ausländischen Literatur, nicht 
zugänglich waren.2) 

Die wirkliche Zahl aller vorgekominenen Fälle ist meiner Ansicht 
nach bedeutend grösser, als die casuistischen Beiträge vermuthen lassen, 
und zwar hauptsächlich deswegen, weil wahrscheinlich sehr viele aus 
(Jnkenntniss der Beobachter falsch (als Eiter etc.) gedeutet und, als un¬ 
bedeutend nicht erwähnt sind. Ich theile nicht die Ansicht Barge¬ 
buhr’s, welcher sagt: „Es ist kaum anzunehmen, dass irgendwie aus- 
sprochene Fälle solcher Art übersehen wurden, da die Symptome, vor 
allem s('hon das eigenartige Aussehen der ergossenen Flüssigkeit so auf¬ 
fällig waren, dass sic die volle Aufmerksamkeit auf sich ziehen mussten.^ 
Vielmehr meine ich, dass bei der Aehnlichkeit, welche besonders die 
chyliformen Ergüsse mit eiterigen haben können, eine Verwechslung gar 
nicht so femliegend und deshalb zu entschuldigen ist. 

Wie häufig die milchigen Transsudate sind, geht für mich daraus 
hervor, dass mir allein aus den letzten 2 Jahren, während welcher ich 
Assistent am hiesigen Eniversitätskrankenhause war, 5 in demselben be¬ 
obachtete Fälle bekannt geworden sind, 2 davon aus der chirurgischen 
Abtheilung des Herrn Geheimrath Helferich [mitgetheilt von Port und 


1) d. h. 155 Beobarhtungen bei 143 Patienten. 12mal fanden sich bei dem- 
S(dben Kranken Ergüsse \n 2 verschiedenen Höhlen und zwar 11 mal in Peritoneum 
und Pleura, 1 mal in Pleura und Pericard. 

2) Der Vollständigkeit wegen bringe ich folgende Notizen über weitere Arbeiten, 
welche ich bei Bargebuhr, Ei senscli I itz u. a. 0. gefunden habe: 

a) Ergüsse in di«* Bauchhöhle: Du moiit})ellier, Soc. med. des Höp. 18. De«*. 

1885. — Belfanti, Akademia medica di Torino. 1. April 1887. Riforma medica. 
1887. p. 5112. — Magilire, Harveyan society. Oit. nach Lancet. 1887. 1. — 
H irschl er-Buday, Orvosi Hetilap. XXXIII. p. 424, 451. Budapest 1889. - 

Hektoon, Med. and Surg. Reports of the Cook County Hosp. Chicago 181K). p. 115. 

- G. Lion, Archiv de Med. expcrimcni. 1893. No. 6. — A. R. Edwards, Cliy- 
l«ms and a«liposc ascites etc. Medicine 1895. August. Ref. Centralblatt für innere 
Medicin. 1S9(>. No. 4. 97 Fälle, davon 34 chylös, 28 chyliform, 5 nicht hierher¬ 

gehörig. 

b) Ergüsse in die Bnislhöhle: Bradshaw, Liverpool medio. Journal, .lanuar 
1894. (/ugleicii Ascites!) Sitzungsbericlit «ler Academia medico-fisica. Florenz, 
21. Febr. 1894. (Fistel «les Ducuis thor.) 
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Pirknori)], 3 au.s der mediciiii.sclien Abiljciliing des Horrii Geheimrath 
Mos 1er (mitgetheilt vom Verfasser). 

Senator^) erwähnt auch, dass er das Vorkommen von fetthaltigem 
Ascites für häufiger hält, als nach den Veröffentlichungen scheinen könne, 
da er seihst 8 Fälle eigener Beohachtung in der Erinnerung hat. 

Wie bereits früher hervorgehoben, ist die strenge ätiologische Tren¬ 
nung der milchigen Ergüsse in wirklich chylöse und chylusähnliche (adi¬ 
pöse im engeren Sinne) keineswegs eine so einfache, wie es nach den 
Angaben Quincke’s anzunehmen wäre. Quincke sagt®): „Die mikro¬ 
skopische Untersuchung der Flüssigkeit lässt beide Zustände mit Leichtig¬ 
keit unterscheiden“. Ein weiteres, anscheinend sehr wichtiges differential- 
diagnosti.sches Hilfsmittel gab Senator, indem erfand,*) dass „das Vor¬ 
kommen von Zucker in mehr als zweifelhaften Spuren für die chylöse 
Natur des Ergusses“ spräche. Zahlreiche Beobachtungen und Unter¬ 
suchungen im Laufe der letzten Jahre haben jedoch gezeigt, dass man 
oft aus der Beschaffenheit der Flüssigkeit allein, weder durch mikro¬ 
skopische noch chemische Untersuchung, ihre Entstehung nicht ergründen 
kann, dass häufig erst der anatomische Befund dieselbe aufklärl, und 
dass auch dieser mitunter im Zweifel lässt. 

Der Umstand, dass die gleichen anatomischen Veränderungen, (z. ß. 
Carcinome) das eine Mal die Entstehungsursachen für chylöse, das an¬ 
dere Mal für chyliforme Ergüsse werden können, ferner die hieraus 
folgende Möglichkeit des Nebeneinanderbcstehens beider Fonnen in einer 
und derselben Körperhöhle, machen nicht selten eine Trennung unmög¬ 
lich, sodass es bei diesen Mischformen dem Ermessen der Beobachter 
überlassen bleibt, welcher Art er seinen jeweiligen Fall unterordnen will. 

Bargebuhr hat hierauf, wie schon erwähnt, gebührend hingewiesen, 
desgleichen Leydhecker®), welcher namentlich viele der als Hydrops 
adiposus beschriebenen Fälle als gemischte gedeutet wissen Avill; und 
neuerdings tritt auch «Senator®) für die Häufigkeit der Mischformen ein. 

Ich hebe diese Schwierigkeit einer genauen Trennung hervor, che 
ich, in derselben Wei.se wie Bargebuhr,^ im Wesentlichen nach dem 
von .Senator®) angegebenen System die bisherigen 155 Beobachtungen 
entsprechend ihrer ätiologischen Zusammengehörigkeit ordne. 

1) s. Tabelle. 

2) Charitd-Annalen. X,\. S. 272. 

3) Archiv für klin. Mcclicin. XVl. ,S. 139. 

4) Charite-Annalen. X. S. 31.5. .Senator hebt jedoch hervor, d.ass das 
Fehlen von Zucker durchaus nicht Chylusbeiinischiing aus.schlies.sc. lieber das wecli- 
sclnde Verhalten der Zuckerj.roben bei chylösen ErgiLssen s. weiter unten. 

5i) Virchow’s Archiv. B. 134. S. 143. 

6) Charite-Annalen. XX. Jahrg. .S. 271. 

7) Als Blrgiinzung der Zusammenstellung dieses Autors. 

8) Charite-Annalen. X. Jahrg. S. 312—315. 
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I. Ergüsse in die Banclihölile. ins^osammt 104 Fälle. 

1. Cliylöse. Der Austritt von Chylus findet statt entweder infolge Contimiiiiits- 

trennung der Gefässwand durch Verletzung, Entzündung, Ueberfüllung oder in¬ 
folge von Transsudation durch die unversehrte, aber meist kranke Gefässwand. 
Als specielle Ursachen wurden notirt: 

Gompression des Ductus thor. oder der Lymphgefässe 

durch Drüsen, NeopL-ksmen etc.ITmal 

Peritonitis (non tuberculosa) .1) „ 

Verstopfung der Vena subclavia sin.6 „ 

Starkes Pressen (Heben, Husten etc.).5 „ 

Carcinoma peritonei.5 „ 

Parasiten (Filarien).3 „ 

Verstopfung des Ductus tlioracicus.3 „ 

,, von Lymphdrüsen.3 „ 

,, von Lymphgefässen.2 „ 

Aeussere Gewalt.2 „ 

Maligne L)Tnphomo.2 „ 

Lebererkrankung.2 „ 

Syphilis...2 „ 

l^rimäre Erkrankung von LyinphgeiTissen (AngioincVj 1 „ 

Stein im iieceptaculum chyli.1 „ 

Sa. (33 

2. Cliyli forme (adipöse im engeren Sinne) 

a) bedingt durch Beimischung von fettig entarteten Zellen 
(vor allem Endothel- und Goschwulstzellen). Specielle 
Ursachen derselben: 

Tubercnlose des Peritoneum, der Drüsen etc. . . . «mal 
Carcinose des l’eritoneum, der Drüsen, LymphgenLsse 5 ,, 

Lebercirrhose.3 „ 

Herzaffection.2 „ 

Sarcom des Netzes, Mesenterium etc.2 „ 

Chronische (nicht tuberculüse) Peritonitis . ... 1 ,, 

Scheinbar jirimäre fettige Degeneration des Endothels 1 „ 

Sa."!?) 

b) bedingt durch abnormen Fettgehalt des Blutes (Lipämie)^) 1 

SÜ. 21 

3. Miscliformen“). 

Carcinoma peritonei, mesenterii, glandular. meseraic. 3mal 
Tuberculosis peritonei .. 1 „ 

sil. 4 


11. Ergüsse in die Brusthöhle, insgesammt 49 Fälle. 
1. C h y 1 ü s c 

a) bedingt durch Austritt von Chylus in die Brusthöhle aus 
verletzten, geplatzten oder erkrankten Gelassen. Ursachen: 

Aeussere Gew^alt.. 8mal 

Carcinom der Pleura etc.5 ,, 


1) Popham, Dublin Quarterly dournal of MediLÜne. XVJI. p. 467. 

2) Wie ausgeführt, ist die Zahl der Mischformen wahrscheinlich viel höher.* 
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Transport 13 

Verstopfung der Yen. subclav. sin.4 mal 

Compression des Ductus durch Tumoren.2 „ 

Malignes Lymphom.2 „ 

Lymphgefiisserkrankung (Sclerose, Lymphangiectasie) 2 „ 

Verstopfung des Ductus thoracicus.1 „ 

Parasiten (? Filarien).1 „ 

Uebermiissige Anstrengung.1 „ 

Sa.“26 

b) Uebertritt von chylösem Ascites in die Pleura auf dem 
Wege der anastomotischen Lymphspalten.1 


Sa. 27 


2. Chyliforme 

a) durch Beimischung fettig degenerirter Zellen: 

Carcinom der Pleura, der Lymphbahnen etc. . . 

Pleuritis tuberculosa .3 

Pleuritis exsudativa (non tubercul.).3 

Lungenabscess (?). 1 

Sa-.l2 

b) bedingt durch abnormen Fettgehalt d. Blutes (? Lipämie) ^) 1 


5 mal 


Sa. 13 


III. Ergüsse in den Herzbeutel, 2 Fälle. 

1. Chylös. Bersten von Chylusgefässen (?).Imal 

2. Chyliform. Uebertritt chyliformerFlüssigkeit aus d. linken 

Pleura auf anastomotischen Lymphbahnen .... 1 „ 

Sa. 2 


Bei den .fehlenden 25 Fällen ist eine Ursache theils nicht angegeben, 
theils nicht zu eruiren gewesen. 

Was die Namen für die beiden Arten der milchigen (fettigen) Er¬ 
güsse anbetrifft, so ist meines Wissens Bargebuhr der erste deutsche 
Autor, welcher statt der von Quinke erapfolüenen Bezeichnung „H. adi- 
posus“ meistens H. chyliformis anwendet, welch letztere sich schon in 
früheren französischen Arbeiten findet2). Streng genommen, darf H. adi- 
posus nicht im Gegejisatz von H. chylosus gebraucht werden, da letz¬ 
terer ebenfalls fetthaltig (adiposus) ist. Uebrigens erscheint mir, um die 
Aehnlichkeit im Aussehen eines Ergusses mit einem chylösen zu kenn¬ 
zeichnen, analog dem sonstigen Sprachgebrauch, der Ausdruck chyliform 
nicht sehr glücklich gewählt. Vielleicht wäre „chyloid^ passender. 


1) Fraglicher Fall von Debove (Union mcdicale, XXXI, p. 1028), eit. von 
Senator (Charit^-Annalen, X, S. 315), der ihn vielleicht für lipäraischen Ursprungs 
halten möchte. 

2) Z. B. Veil, Etüde siir la pathogenee des Ascites chyliformes. These 1882. 
Mad. P eree, Etüde sur les epanchemeiits chyliformes des cavites sereuses. These 
1882. 

Zeiuchr. f. klin. Mediciu. 31. Bd. H. 5 u. 6. 29 
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Ich betone die Unzulänglichkeit der Bezeichnung H. adiposus auch 
deswegen, weil, wie G. LionU gezeigt hat, ein Hydrops milchiges Aus¬ 
sehen haben kann, ohne fetthaltig zu sein. Es handelte sich um eine 
Frau mit Carcinoma ovarii et peritonei, bei welcher vor dem Tode wieder¬ 
holt milchiger Ascites entleert wurde, während frühere Functionen ein 
klares Fluidum ergeben hatten. In der Flüsigkeit, welche auch beim 
Stehen gleichmässig milchig trübe blieb, liess sich weder mikroskopisch 
noch chemisch eine Spur von Fett uachweisen. Dagegen fand sich ein 
dem Casein nahestehender Eiweisskörper, welchen Lion von einem Zer¬ 
fall von Neoplasmazellen ableiten möchte. Er weist dabei auf gewisse 
„Mucoidsubstanzen“ hin, welche Hammarsten®) bei ähnlichen Formen 
von Ascites (in Folge Lebercirrhose) fand. 

In den neueren Arbeiten über chylöse Ergüsse (Bargebuhr, Leyd- 
hecker, Senator, Eisenschlitz) wird das Verhalten des Zuckers in 
denselben meist ausführlicher erörtert und gehen die Ansichten über 
diesen Punkt vielfach auseinander. Senator®) war es, welcher dem 
Nachweis von Zucker insofern diagnostische Bedeutung zuschrieb, als 
sein Vorhandensein „in mehr als zweifelhaften Spuren für die chylöse 
Natur des Ergusses“ spräche. Dass in vielen Fällen von zweifellos 
chylöser Flüssigkeit Zucker vermisst wird, erklärt er dadurch, dass 
„durch Vermischung von Lymphe oder Chylus mit einem anderweitigen 
Erguss der Zuckergehalt der gesammten Flüssigkeit unter die Grenze 
der deutlichen Nachweisbarkeit sinken kann. Senator geht hierbei von 
der Voraussetzung aus, dass Chylus und Lymphe constant in deutlich 
nachweisbaren, wenn auch in wechselnden Mengen Zucker enthalten, 
während in Transsudaten und Exsudaten bei nicht diabetischen Menschen 
Zucker theils gar nicht, theils nur in Spuren gefunden ist. 

Die Erklärung Senator’s für das Fehlen des Zuckers in chylösen 
Ergüssen, mit der sich auch sein Schüler Bargebuhr zufrieden giebt, 
mag wohl für manche Fälle zutreffend sein, die eigentliche Ursache trifft 
sie jedoch nicht. 

Etwas befriedigender erscheint die Deutung Leydhecker’s^), nach 
welchem der relativ hohe Zuckergehalt in einzelnen Fällen von Ascites 
cliylosus nur dann zu Stande kommen kann, wenn die Lymphgefässe der 
Leber ihren Inhalt dem Transsudate heimischen, da gemäss den Ver- 


1) Note sur un cas d’ascite laiteuse non chyleuse. Archiv de Medicin e.\p<?ri- 
mcntal 1893. No. G. lief, in Virchow’s Fortschritten der Medicin. XXVllI. II. Bd. 
1. Abth. S. 57. 

2) Zeitschrift für phys. Chemie. XV. S. !^)2. Ref. in Virchow’s Fortschritten 
der gcs. Med. Bd. I. S. 301. 

3) ln seiner ersten Arbeit. Charite-Annalen. 1885. S. 315 u. 316. 

4) Virchow’s Archiv. Bd. 134. S. 140. 
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suchen v. Mering’s^) der Zucker nicht durch die Chylusgefässe des 
Darms, sondern durch die Pfortader resorbirt wird. 

Wenn diese Auffassung Leydhecker’s richtig wäre, so müssten 
wir bei denjenigen chylösen Ergüssen, die durch eine Verlegung oder 
Verletzung der Chylusbahnen oberhalb des Zuflusses der Leberlymph- 
gefässe (also im Allgemeinen oberhalb der Einmündung der Venae hepa- 
ticae®), oder durch eine Betheiligung dieser selbst bedingt sind, in der 
Regel Zuckergehalt finden, bei allen anderen dagegen keinen. 

Demgemäss habe ich nun nach den mir zur Verfügung stehenden 
Beobachtungen das Verhältniss von Zuckergehalt in den chylösen Flüssig¬ 
keiten zum Sitze der Verlegung oder Verletzung der Lymphbahnen zu 
untersuchen mich bemüht. 

Leider sind genaue Angaben über etwaigen Zuckergehalt nur spärlich 
zu finden, ausserdem konnten natürlich nur solche Fälle herangezogen 
werden, bei denen der Sitz der Ursache durch die Section oder durch 
die Localisätion des Ergusses (z. B. isolirten Chylothorax) festzustellen 
war. Ich konnte deshalb nur insgesammt 16 Beobachtungen verwerthen. 

In 11 Fällen mit positiver Zuckerreaction war die Ursache 8 mal 
oberhalb®), 3 mal unterhalb*) der Venae hepaticae notirt; und zwar war bei 
den 3 letzteren 2 mal eine Betheiligung der Leber selbst hervorgehoben 
(Imal miliare Erebsknoten, Imal starke Stauung). 

Bei den übrigen 5 Fällen von zweifellos chylösen Ergüssen, in welchen 
vergebens nach Zucker geforscht wurde, fand sich die Ursache 3 mal 
unter-®) und 2mal oberhalb®) der genannten Stelle. 

Diese Thatsachen sprechen allerdings im Grossen und Ganzen für 
Auffassung die Leydhecker’s. Indessen liegen dieVerhältnisse doch nicht 
ganz so einfach. 

Denn einerseits ist es keineswegs feststehend, dass der von der 
Pfortader der Leber zugeführte Zucker letztere in den Lymphbahnen 
verlässt, vielmehr fast ebenso wahrscheinlich, dass dieses durch die Leber¬ 
venen geschieht; andererseits kann ja auch zuckerhaltige Flüssigkeit aus 
den vom Darm zur Leber ziehenden Pfortadergefässen transsudiren. Auf 

1) lieber Abzugewege des Zuckers aus der Darnihöhle. Archiv für Anatomie 
und Physiol., Abth. für Physiol. 1877. S. 379. 

2) Nach Landeis (Lehrbuch der Physiologie, 1891, S. 327) verlassen die aus 
den interlobulären Bahnen sich sammelnden Lymphgefässe theils in der Porta, theils 
mit den Venae hepaticae, theils an verschiedenen Stellen der Oberlläche die Leber. 
An letzterer Stelle bilden sie ein enges Maschenwerk und ziehen durch die Ligamenta 
triangularia, das hepatorenale und Suspensorium hinweg. 

3) Fälle von Ormerod, Whitla, Quincke, Renvers, v. Thaden, Neuen¬ 
kirchen, Bargebahr, Eisenschlitz. 

4) Quincke, Bargebuhr, Leydhecker. 

5) Gattmann, Straus, Rotmann. 

6) Martin, Senator. 
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letzteren Punkt macht auch Eisenschlitz^) aufmerksam, welcher als 
Beweis einen Fall von Moscatelli citirt, bei dem ein gewöhnlicher 
Ascites infolge Lebercirrhose 0,15 pCt. Zucker enthielt. Eisenschlitz 
zieht hieraus mit Recht den Schluss: „Es wäre daher auch bei chyli- 
formen Ergüssen unter Umständen an eine ähnliche Quelle eventuellen 
Zuckergehaltes zu denken und nicht aus dem Umstande allein, dass die 
Flüssigkeit Zucker enthält, die bestimmte Diagnose eines Ascites chylosus 
zu machen“. 

Das Vorkommen von Zucker in serösen Trans- und Exsudaten ist 
übrigens schon seit vielen Jahren bekannt. Bock^) (1873) fand in der 
Anasarcaflüssigkeit constant Zucker (0,04—0,07 pCt.®) und erwähnt kurz, 
dass in Frerichs’ Klinik die Untersuchungen pleuritischer Ergüsse meist 
auch deutlichen Zuckergehalt ergeben hätten. Ferner berichtet Eich- 
horst*) 1881 über 17 pleuritische Exsudate, von denen 10 zuckerhaltig 
gewesen waren. 

Die Untersuchungen von Bock und Eichhorst sind jedoch des¬ 
wegen nicht ganz einwandsfrei, weil der Nachweis sich lediglich auf die 
Reductionsproben beschränkte, während spätere Untersuchungen gezeigt 
haben, dass l.ymphe und seröse Ergösse nicht selten andere reducirende' 
Körper enthalten, die keineswegs mit Zucker identisch sind. Von der 
Cercbrospinalflüssigkeit ist es ja längst bekannt, dass sie eine Kupferoxyd 
reducirende Substanz enthält, die jedoch nicht Zucker, vielleicht nicht 
einmal ein Kohlehydrat ist. Lion®) fand in dem von ihm beschriebenen 
milchigen Ascites einen dem Casein nahestehenden Eiweisskörper, der 
beim Kochen in Gegenwart einer Säure eine Substanz liefert, welche 
Fehling’sche Lösung reducirt. Aus neuerer Zeit sind mir eingehendere 
Untersuchungen über die Art der reducirenden Körper in den Trans- 
und Exsudaten nicht bekannt®); auch in den Lehrbüchern konnte ich 
genaue Angaben nicht finden. 

Ich habe deshalb während der letzten 6 Monate die mir zur Ver¬ 
fügung stehenden Ergüsse regelmässig auf Traubenzucker untersucht und 
zwar beschränkte ich mich nicht auf die Reductionsproben (Trommer, 
Fehling, Almen-Nylander) sondern habe stets zur Controlle mit der 
auf Vö Vio ihres Volumens eingeengten Flüssigkeit sowohl die Gähnings- 


1) Wiener klin. Rundschau. 1895. No. 51. S. 805. 

2) lieber den Zuckergehalt der Oedemfliissigkeiten. Archiv für Anatomie und 
Physiologie. 1873. S. 620. 

3) Die Lymphe enthält normaler Weise ca. 0,1 pCt. Zucker. 

4) lieber das Vorkommen von Zucker und zuckerbildenden Substanzen in plcu- 
ritischen Exsudaten. Zeitschrift für klin. Medicin. 3. Bd. 537. 

5) 1. c. 

6) Die Arbeiten von Moscatelli und Rosenbach waren mir leider nicht zu¬ 
gänglich. 
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als auch die Phenylhydrazinprobe angestellt. Das vorläufige Ergebniss 
war folgendes: 

In 3 Fällen von serösem Erguss in der Bauchhöhle (je eine Leber- 
cirrhose, Peritonitis tuberculosa und P. carcinomatosa) bei 8 Einzel¬ 
untersuchungen war regelmässig Zucker nachweisbar in Mengen von 
0,069—0,109pCt. In 2 Fällen von seröser Pleuritis Imal Zucker 
= 0,071 pCt. 

In 2 Fällen von chronischem (tuberculösem) Empyem (7 mal unter¬ 
sucht) fand ich bei dem einen Kranken die Flüssigkeit stets zuckerfrei, 
bei dem andern, der früher an Diabetes mellitus behandelt war, trat 
in dem Exsudat Zucker auf, als der vorher völlig freie Urin ziemlich 
plötzlich wieder zuckerhaltig wurde (Aussetzen der Meliturie, wie es bei 
Complication des Diabetes mit Tuberculose mehrfach beobachtet sein soll). 

3 Fälle von Anasarcaflüssigkeit (5 mal untersucht) zeigten einen 
Zuckergehalt von 0,055—0,112 pCt. 

Hiernach verliert der von einigen Autoren betonte Zuckernachweis 
bei der Erkennung der chylösen Ergüsse viel an Werth und könnte viel¬ 
leicht nur bei grösseren Zuckermengen (über 0,2 pCt.), wie sie jedoch nur 
in wenigen Fällen gefunden sind, differentialdiagnostisch wichtig werden. 


Anmerk, bei der Correctur. November 18%. Pascheies und Reichel 
(Wiener klin. Wochenschrift, 1895, No. 17 — der Aufsatz war mir erst in diesen 
Tagen zugänglich geworden) wiesen in allen untersuchten pathologischen Flüssig¬ 
keiten, mit Ausnahme eines Pleuraempyems, Zucker nach, in Pleuraexsudaten durch¬ 
schnittlich 0,082 pCt., im Ascites 0,093 resp. 0,118 pCt., in einem Fall von chyl. 
Ascites 0,072 pCt. Sie fanden also keinen Unterschied im Zuckergehalt seröser und 
chylöser Ergüsse und halten es danach für unzweifelhaft, dass sämmtliche Mitthei¬ 
lungen, welche in chylösen Ergüssen Zucker vermissten (darunter auch meine über 
Fall I dieser Arbeit, ref. in der Deutschen med. Wochenschrift, 1896, Vereinsbeil. 
No. 4), auf mangelhafte Untersuchung zurückzuführen sind. 

Obwohl dieses Urtheil mit Rücksicht auf die Analyse nur eines Falles von chy- 
lösom Ascites etwas gewagt erscheint, so muss ich doch den in demselben liegenden 
Vorwurf als möglicherweise berechtigt anerkennen, da auch ich bei meinen Unter¬ 
suchungen der letzten Monate, bei welchen ich mehr als bisher Werth auf sorgfältigste 
Enteiweissung (wie sie P. und R. verlangen) legte, fast in allen derartigen Flüssig¬ 
keiten, mit Ausnahme der eitrigen, Zucker bestimmt nachwoisen konnte, während ich 
ihn früher öfters vermisste. 

Die genaueren Ergebnisse meiner Untersuchungen gedenke ich später an anderer 
Stelle mitzutheilen. 
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(Aus der Abtheilung von Dr. med. Th. Dunin im Hospital 
zum Kindlein Jesu zu Warschau.) 

lieber Flagellaten in den menschlichen Fäces und über 
ihre Bedeutung für die Pathologie des Barmcanals. 

Von 

Dr. ined. W. JaHOWSki. 

(Hierzu Tafel IV u. V.) 

Die Frage über das Vorkommen von niederen Organismen, Protozoen, 
im menschlichen Stuhle beschäftigt mich seit Mitte 1892. Zu jener Zeit 
hatte ich nämlich Gelegenheit, einen Kranken zu beobachten, der erst 
während seines Aufenthaltes im Hospital Diarrhoe bekam und in dessen 
Entleerungen die mikroskopische Untersuchung Parasiten nachwies, die 
allem Anscheine nach zu den Flagellaten gehörten. Bei den ferneren 
mikroskopischen Untersuchungen der Fäces, die von dieser Zeit an syste¬ 
matisch in jedem Diarrhoefalle ausgeführt wurden, richtete ich das Haupt¬ 
augenmerk stets darauf, ob die Entleerungen diese Parasiten, d. h. Fla¬ 
gellaten, oder andere Protozoen enthielten. Im Verlaufe von 15 Monaten 
gelang cs mir, in 4 Fällen die Anwesenheit von Flagellaten in den Ent¬ 
leerungen nachzuweisen. Ich schob jedoch die Veröffentlichung dieser 
Fälle immer noch auf, da ich erst durch eine grössere Anzahl von Fällen 
mir Klarheit hinsichtlich einiger die Structur dieser Parasiten betreffenden 
streitigen Punkte verschaffen wollte. Der nächste Fall, der 5., Hess 
über ein halbes Jahr auf sich warten und seitdem, d. h. seit April 1894, 
ist mir trotz der ständig durchgeführten mikroskopischen Stuhlunter- 
siichungen kein neuer in dieses Gebiet einschlagender Fall zu Gesicht 
gekommen. Ich beschloss deshalb, das vorhandene Material der Oeffent- 
licbkeit zu übergeben, um so mehr, da sich in letzter Zeit in der neue¬ 
sten Literatur derartige x\rbeitcn immer häufiger zeigten. Als vorlie¬ 
gender Artikel fast druckfertig war, fand sich der 6. Kranke dieser 
Art im Ho.spitale ein und seine Entleerungen boten mir ein willkom- 
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menes Material behufs Feststellung mancher fraglichen Punkte, die den 
Parasiten selbst betrafen. 

Im Laufe der letzten Jahre sind mehrere, das Vorkommen von 
Protozoen im Stuhle behandelnde Arbeiten erschienen. Aus zwei ganz 
verschiedenen Gründen ist hierdurch eine gewisse Verwirrung in dieser 
Frage entstanden, 1) weil in einer Arbeit Beobachtungen und Bemer¬ 
kungen vereinigt wurden, die Protozoen ganz verschiedener Classen be¬ 
trafen; 2) weil in Folge ungenauer Kenntniss der schon früher beschrie¬ 
benen Formen einige im Stuhle vorkommende Parasiten als neue Formen 
angeführt wurden. 

Um ähnliche Fehler bei Bearbeitung unseres die Protozoen im Stuhle 
ira Allgemeinen umfassenden Materials zu vermeiden, beschloss ich aus 
meiner Arbeit Alles auszuschliessen, was nicht direct zu den Flagellaten 
gehörte, d. h. die ganze Literatur über die Amöben und ihre in letzter 
Zeit so viel besprochene Rolle bei der Aetiologie der Dysenterie. Das 
betreffende Material behalte ich mir für später zur besonderen Bearbei¬ 
tung und Veröffentlichung vor. 

Allein auch hinsichtlich der Flagellaten selbst und zwar ihrer ein¬ 
zelnen im Stuhle vorkommenden Species herrscht augenblicklich noch 
Verwirrung in der Literatur. Der Hauptgrund dieser Unklarheit liegt 
darin, dass verschiedene Verfasser, welche die Flagellaten beobachtet 
haben, sie unter verschiedenen Bezeichnungen beschrieben und abwei¬ 
chende Abbildungen geliefert haben. Während dessen zeigt ein ein¬ 
gehenderes Studium der betreffenden Literatur, dass die Formen der im 
Stuhle angetroffenen Flagellaten gar niclit so zahlreich sind und dass 
nur die damalige mangelhafte Technik die Schuld daran trägt, dass die¬ 
selben Parasiten, je nach dem Entwickelungsstadium, in dem sic unter¬ 
sucht wurden, den einzelnen Verfassern ganz verschiedenartig erschienen. 
Dies ist ein überaus wichtiger Punkt. Wenn die betreffende Frage sich 
in dieser Weise weiter entwickelte, so würde auch die hinsichtlich der 
Nomenclatur der beim Menschen vorkommenden Flagellaten herrschende 
Verwirrung immer grösser werden und in Zukunft die Orientirung in 
dieser Frage erheblich erschweren. — Wie begründet diese Ansicht ist, 
habe ich an mir selbst erfahren: auch ich glaubte zuerst, als ich anfing, 
die Flagellaten in ihren verschiedenen Lebensstadien zu untersuchen, und 
noch nicht wusste, in wie verschiedenartiger Gestalt sich ein solches 
Gebilde in verschiedenen Stadien seiner Entwickelung präsentiren kann, 
ich hätte es mit mehreren Formen von Flagellaten, vielleicht sogar mit 
in ihrer Begleitung auftretenden Amöben zu thun. Erst der aufmerk¬ 
same Vergleich des von mir Gesehenen mit den Abbildungen anderer 
Autoren gab mir die Gewissheit, dass ich cs in allen meinen Fällen mit 
demselben Parasiten zu thun hatte, nämlich mit Trichomonas intestinalis 
s. vaginalis. 
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Um die möglichste Klarheit in der Darlegung zu wahren, muss ich 
vorliegende Arbeit in zwei fast nicht mit einander zusammenhängende 
Theile zerlegen. Im ersten derselben soll es meine Aufgabe sein, zu 
beweisen, dass die Fauna des Darmes in dieser Hinsicht nicht so reich¬ 
haltig ist, wie es bei oberflächlicher Eenntnissnahme .von der Literatur 
den Anschein hat, dass nämlich alle bis jetzt beim Menschen beobach¬ 
teten Flagellaten entweder Trichomonaden (Trichomonas intestinalis s. va¬ 
ginalis), oder Cercomonaden (Cercomonas hominis), oder schliesslich 
Megastoma entericum sind. Zur vollständigen Aufklärung der Sachlage 
werde ich gezwungen sein, auch solche Fälle zu berücksichtigen, in 
denen Flagellaten auch ausserhalb des Darmcanals gefunden worden sind. 
— Im zweiten Theile werden meine 6 eigenen Fälle beschrieben, wie 
auch meine übrigen Trichomonas vaginalis betreflfenden Untersuchungen 
dargelegt; ausserdem soll auf Grund meiner Beobachtungen und der ent¬ 
sprechenden Literaturdaten erörtert werden, wie die Rolle der Flagellaten 
in der Pathologie des Darmcanals augenblicklich aufzufassen ist und was 
uns weitere Untersuchungen in dieser Richtung bringen können. 

I. 

Ehe ich mit Darlegung des ersten Theiles der vorliegenden Arbeit 
beginne, will ich, um das, worauf wir uns oft berufen müssen, von vorn¬ 
herein ganz begreiflich zu machen, einige zoologische Daten anführen, 
die möglicherweise nicht allen Lesern bekannt sind. 

Die ganze Protozoenwelt zerfällt in 4 grosse Classen. Der Aus¬ 
gangspunkt dieser Eintheilung ist die vollkommenere oder unvollkom¬ 
menere Entwickelung und Dififerenzirung der Bewegungs- und Verdauungs¬ 
organe. Zur ersten Classe gehören diejenigen, welche keine beständigen 
Fortbewegungsorgane besitzen und deren Fortbewegung imd Ernährung 
sich durch zeitweilig hervortretende Protoplasmaausläufer, die als Pseudo¬ 
podien bekannt sind, vollzieht. Diese Classe wird als Rhizopoda be¬ 
zeichnet und zerfällt in 6 Ordnungen (Monera, Amoebina, Heliozoa, Ra- 
diolaria, Thalamophora und Mycetozoa), von denen nur eine in der 
Pathologie des Menschen eine Rolle spielt, nämlich Amoebina. Zu den¬ 
selben gehören die Amöben, deren pathogene Bedeutung bei Dysenterie 
in jüngster Zeit so lebhaft besprochen wird und denen ich mich, wie 
bereits erwähnt, binnen Kurzem zu widmen gedenke. 

Die zweite Classe bilden die Flagellata s. mastigophora. Es kenn¬ 
zeichnen dieselbe lange Geissein, 1—8 oder mehr an der Zahl. Sie 
dienen ihnen zur Bewegung und zwar bewegen sie sich weit lebhafter 
als die Amöben, und vielleicht zur Nahrungseinzichung. Die Zoologen 
theilen diese Thicre in mehrere Ordnungen ein, und zwar hängt diese 
Eintheilung von gewissen Details im Bau derselben ab. Nur 2 derselben 
sind für die Pathologie des Menschen von Bedeutung, nämlich; Mona- 
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clina und Isomastigoda^). Von erstcren kommen beim Menschen zur 
Familie der Cenomonadina gehörende Parasiten vor. Sie haben die 
Gestalt kleiner ovaler, oft länglicher Gebilde; man beobachtet bei ihnen 
amöboide Bewegungen, wobei sich specicll der hintere Körpertheil ver¬ 
ändert. Vom besitzen sie eine ziemlich lange Geissei. Die Nahrungs¬ 
aufnahme vollzieht sich mit Hilfe der an der Basis der Geissei befind¬ 
lichen Vacuolen, oder zuweilen auch mit Hilfe amöboider Ausläufer. 
Hierher gehört Cercomonas. — Zur Ordnung Isomastigoda (4, S. 830) 
gehören kleine, den oben beschriebenen ähnliche Gebilde, die jedoch 
vom je 2, 4, seltener 5 dicht nebeneinander entspringende Geissein 
besitzen. Uns intere-ssiren wiederum nur 2 Familien dieser Ordnung: 
Tetramitina (bei Bütschli 20) und Polymastigina (bei Bütschli 21). 
Zu den Tetramitina gehören nach Bütschli (4, S. 841) kleine längliche 
Gebilde mit zugespitztem Schwanzende und 4 Vordergeissein. Eine der¬ 
selben kann nach hinten gerichtet sein. Zuweilen erblickt man anstatt 
dieser Geissei eine undulirende Membran2). Der Kern liegt dicht an der 
Basis der Geissein. Hierher gehört die Trichomonas vaginalis, die von 
Donne im Jahre 1836 in der Vagina beschrieben und späterhin wieder¬ 
holt von verschiedenen Verfassern gefunden und unter verschiedenen 
Bezeichnungen von ihnen beschrieben worden ist. Zur Familie der Poly¬ 
mastigina gehören (4, S. 842) kleine farblo.se, etwas ovale Bildungen mit 
einem breiten oder zugespitzten Hintcrende, das in typischer Weise in 
2 Geissein au.släuft. Am Vorderende oder an jeder Körperseite befinden 
sich je 2—3 Geissein. Zu dieser Familie (4, S. 843) gehört nun der 
Parasit, der nach der heute allgemein angenommenen Nomenclatur als 
Megastoma entericum Grassi bezeichnet wird und der, wie wir weiter 
unten sehen werden, mit ganz anderen Gebilden, nämlich mit den Cerco- 
monaden, verwechselt wurde. 

Die dritte Classe bilden die Infusoria ciliata, s. Infusoria vera. Ihr 
charakteristisches Merkmal bildet das Guticulum, das den ganzen Körper 
umgiebt. Aus diesem Grunde kann die Nahmngsaufnahme nur vermit¬ 
telst eines speciell zu diesem Zwecke vorhandenen Mundes und die Ent¬ 
fernung der Stoffwechselproducte vermittelst eines Afters vor sich gehen. 
Sie bewegen sich auch mit Hilfe dicht gesetzter kurzer Wimpern. Sic 
haben 2 Kerne, von denen der eine allen Lebensfunctionen zu genügen 
hat, der andere (kleinere) nur zu Vermehrungszwecken nothwendig ist. 
Die Infusorien zerfallen je nach der Ansatzstelle der Cilien in verschie¬ 
dene Ordnungen: Holotricha mit Cilien am ganzen Körper; Peritricha 
mit Cilien um den Mund herum; Hypotricha mit Cilien an der Bauch- 

1) Ich halle mich hier an die Cla.ssification, die wir in dem classisclien, sehr 
ausführlichen Werke von Bütschli (4) vorlinden. 

2) Den neuesten Forschungen nach, von denen weiter unten die Rede ist, haben 
diese Gebilde 4 Geissein und gleichzeitig eine undulirende Membran. 
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•Seite; Suctoria, s. Acinetina mit Cilien nur zur Zeit der Vermehrung. 
Von allen diesen Formen wird nur das Balantidium coli, das zur Ord¬ 
nung Holotricha gehört, im menschlichen Stuhle gefunden und scheint 
in der Pathologie des Darmcanals eine gewisse Rolle zu spielen (22). 

Die vierte Classe Bilden Gregarina, s. sporozoa. Fortbewegungs¬ 
organe fehlen; sie ernähren sich durch Endosmose. Sie vermehren sich 
in gemeinschaftlichen Kapseln, die erst nach einer gewissen Zeit bersten 
und aus denen dann eine ganze Generation erwachsener Thiere hervor¬ 
geht. Hierher gehören die bei Säugethieren (Kaninchen) anzutreffenden 
Coccidien und die Psorospermien der Fische. Wie bekannt, suchen in 
jüngster Zeit einzelne Forscher den Sporozoen eine Rolle in der Actio- 
logie der Neubildungen zuzutheilen. 

Wie bereits erwähnt, werden wir uns im Vorliegenden ausschliesslich 
mit den Flagellaten beschäftigen. Wir kommen nun zur Beschreibung 
derselben. — 

Die erste Schilderung der Flagellaten beim Menschen verdanken wir 
Donnö (12). Er fand 1836 im Secret der Scheide bei Frauen runde 
Bildungen, die etwa 2mal grösser waren als die rothen Blutkörperchen 
(0,008—0,018 mm) und die sich mit Hilfe einer fast die Länge ihres 
ganzen Körpers erreichenden Geissei und einer Reihe kurzer, in der 
Nähe der Geissei, seitwärts von derselben befindlicher Cilien rasch fort- 
bewegten (Fig. 10). Donnö nannte diesen Parasiten „Trichomonas“, 
weil er auf Grund des Vorhandenseins der Geissei sich den Monaden 
näherte und auf Grund des Vorhandenseins der Cilien an Trichodinen 
erinnerte; ausserdem legte er ihm noch den Beinamen „vaginalis“ zu, 
um dadurch die Stelle zu bezeichnen, wo er ihn gefunden hatte. Der 
Parasit nahm, wenn dem Schleim Wasser beigemischt wurde, Kugel¬ 
gestalt an und erhielt eine gewisse Aehnlichkeit mit Nierenzellen. Da 
zu jener Zeit die mikroskopischen Untersuchungen in Anbetracht der 
mangelhaften optischen Hilfsmittel noch sehr unvollkommen waren und 
zudem der Gedanke, Donnö’s Gebilde sei ein Parasit, noch zu kühn 
und seltsam erschien, so wurde die parasitäre Natur dieser Gebilde von 
vielen Seiten angefochten und dieselben für veränderte Zellen der 
Schleimhautoberlläclie des Uterus erklärt. Donne selbst hatte seine 
Trichomonade bei gonorrhoischen Frauen gefunden und legte ihr deshalb 
diagnostische Bedeutung bei. Allein später entdeckten sie die Gynäko¬ 
logen oft im normalen Schcideasecret; Scanzoni und Kölliker (51) 
fanden sic bei mehr als der Hälfte der untersuchten schwangeren und 
normalen Frauen. Demzufolge büsste die Trichomonade ihre pathogene 
Bedeutung ein. 

Während die Trichomonade Donne’s auf diese Weise ihr beinahe 
20jährige.s bedeutungsloses Dasein in der Wissenschaft gefristet hatte, 
beschrieb ein anderer Franzose, Davaine (9), im Jahre 1854 einen an- 
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deren Parasiten, den er in den Dejectionen eines Typhuskranken und 
Cholerakranken gefunden hatte. Dieses Gebilde war 0,008—0,01 mm 
gross, von ovaler Gestalt, mit etwas zugespitztem Hinterende und einer 
langen, am Vorderende entspringenden Geissei. Mit Hilfe dieser Geissei 
vollführt der Parasit lebhafte geisselförmige Bewegungen. In der Nähe 
des Vorderendes besitzt der Parasit dem Anscheine nach eine Mund- 
öffimng. Davaine unterschied 2 Formen seines Parasiten: eine grössere, 
die er bei seinem Typhuskranken und eine kleinere, die er in zahllosen 
Mengen bei Cholerakranken angetrolTen hatte. Davaine nannte diesen 
Parasiten Cercoraonas hominis. Dies war erst der zweite Parasit aus 
der Gruppe der Infusorien, wie man annahm, der beim Menschen 
beobachtet wurde (Fig. 33 und 34). Einige Jahre später, nämlich 
im Jahre 1859, beschrieb Hasall (20) ein in faulendem Harn vor¬ 
kommendes Gebilde, das er als Bodo urinarius bezeichnete. Wegen 
der grossen zwischen Trichomonas und Bodo bestehenden Aehnlichkeit 
war man längere Zeit der Ansicht, dass Hasall die beiden Fonnen ver¬ 
wechselt habe. Diese Auffassung theilte sogar Künstler (28), der zu¬ 
erst die eigentliche Trichömonade im menschlichen Harne beschrieb. Mit 
Recht führt jedoch Dock (11) an, dass Hasall’s Beobachtungen nicht 
die Trichomonaden im Allgemeinen betreffen, da der Verfasser, wie aus 
seinen anderen Arbeiten erhellt, die Trichomonaden ganz gut kannte und 
zu unterscheiden wusste, und da ausserdem die von ihm entdeckten Bil¬ 
dungen sich nach 2—3 Tagen im Harn vermehrten, wenn dieser die 
ganze Zeit über offen stehen blieb („freely exposed to the air“). Nach 
Ablauf eines solchen Zeitraumes würden die eigentlichen Trichomonaden 
verschwunden sein, selbst wenn sie sich darin befunden hätten. Dock 
nimmt deshalb an, Hasall habe einfach irgend ein im Allgemeinen 
bedeutungsloses und in keinem Verhältniss zur Pathologie des Menschen 
stehendes Infusorium beobachtet. 

Somit war die dritte, die Pathologie des Menschen betreffende 
Observation erst die kurze Notiz von Larabl (29), der einen bei Diarrhöe 
in den Fäces von Kindern und zwar im geleeartigen Schleimhautsecrct 
vorkommenden Parasiten beschrieb. Lambl berichtet über das myriaden- 
weisc Vorkommen dieses Thieres in solchen Stühlen und giebt an, dass 
dieses Gebilde den von Ehrenberg zu Bodones gerechneten Bildungen 
ähnlich ist. Die Länge betrug 0,018—0,021 mm, die Breite 0,0086 bis 
0,011. Der Parasit ähnelt einer Kaulquappe und besitzt an seinem 
leicht zugestutzten Vorderende eine Art rundlich-ovalen Saugnapf, in 
dessen Tiefe 2 Kerne durchschimmem (Fig. la). Er führt sehr lebhafte 
Bewegungen verschiedener Art aus, wobei seine Contouren im Profil 
sichtbar werden. Die jungen Formen gleichen aufgequollenen Schlcim- 
körperchen. Lambl nannte diesen Schmarotzer Cercomonas intestinalis. 
Er behält diesen Namen auch in seiner nächstfolgenden (1860) Arbeit (30) 
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bei, die eine ausführliche Beschreibung dieses Parasiten und sehr sorg¬ 
fältige Abbildungen enthielt, welche ein ganz unzweideutiges Licht auf 
das Wesen dieses Parasiten warfen und bewiesen, dass er mit den beiden 
früher von Donnc und Davaine beschriebenen Formen nichts gemein 
hatte. Lambl wiederholt auch bei dieser Gelegenheit, er habe anfäng¬ 
lich diese Gebilde für veränderte Cylinderepithelzellen gehalten; allein 
jeder noch vorhandene Zweifel hinsichtlich der Natur derselben wurde 
durch ihre lebhaften, an frischen Fäces beobachteten Bewegungen ge¬ 
hoben. Weitere Leichenuntersuchungen zeigten ihm, dass dieser Parasit 
seinen Sitz im Duodenum habe. Lambl giebt als Länge des Thieres 
wieder 0,018—0,021 mm an, wovon 0,004—0,005 auf den Schwanz 
kommen. Diese „Cerconomaden“ sind von ovaler Gestalt; vom sind 
sie rund, hinten zugespitzt, der Körper läuft in einen spitzigen Schwanz 
aus. Am Vorderende befindet sich die Mundöffnung (?). Um den Mund 
herum konnte er keine Cilien entdecken, will aber das Vorhandensein 
derselben nicht ganz ausschliessen. Diese Gebilde sind an der Ober¬ 
fläche glatt, glänzend; die Innenmasse ist homogen. 

Vergleichen wir nun obige Beschreibungen und Zeichnungen des 
J.ambl’schen Parasiten mit der Schilderung der Parasiten Donnö’s und 
Davaine’s und besonders die entsprechenden Abbildungen (s. Fig. la—c, 
2a—b, 3a—d und 10, 33, 34), so werden wir nicht umhin können zu 
bemerken, dass der Para.sit von Lambl sich wesentlich von den Ge¬ 
bilden Donne’s und Davaine’s unterscheidet, obgleich, "wne wir weiter 
unten sehen werden, Lambl noch nicht alle Einzelheiten beschrieben hat, 
wodurch seine Gebilde von den Cercomonaden differiren. Abgesehen davon, 
dass Lambl’s Parasit weit grö.sser ist (0,018—0,020) als die Parasiten 
von Davainc (0,008:—0,010) und von Donne (0,008—0,018), was, bei¬ 
läufig gesagt, bei Feststellung der Natur unserer Flagellaten keine grosse 
Rolle zu spielen hat, unterscheidet er sich von ihnen durch seine ganz 
abweichende Gestalt. Besonders auffallend ist dies an den Abbildungen 
(s. Fig. 1 a, 2a, 2b, 3d), auf denen jener für den Lambl’schen Para¬ 
siten so charakteristische Mund mit den beiden Kernen zu sehen ist; 
ebenso sehr fallen auch die an Helme in verschiedener Stellung erin- 
nenulen Formen ins Auge (s. Fig. 3 a, b, c). In der That zeigten die 
späteren Untersuchungen, dass der von Lambl beschriebene Parasit 
wirklich eine neue, bis dahin ganz unbekannte Flagellatenform war, die 
ihrer cigenthümlichen Gestalt wegen bei den heutigen Untersuchungs¬ 
methoden mit keinem anderen Parasiten zu verwechseln ist. 

Leuckart (32) verlieh zuerst der Ansicht Ausdruck, dass die 
Ccrconionade Lambl’s möglicherweise nicht mit Cercomonas hominis 
vonDavaine identisch .sei; später sprach sich Stein (57) direct dahin 
aus, dass diese Gebilde von einander differiren, aber erst Bütschli (4, 
S. 843) wies auf die ihm zukommende systematische Stellung hin, näm- 
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lieh darauf, dass er mit dem von Grassi anfangs Dimorphus muris 
genannten, dann in Megastoma entericum umgetauften Parasiten iden¬ 
tisch ist. 

In der That hat Grassi, dessen Name einen bedeutenden Fort¬ 
schritt in der Untersuchung der Protozoen beim Menschen bedeutet, im 
Jahre 1879 (16, s. Parasit No. 21) einen Parasiten beschrieben, der, von 
der Seite betrachtet, dem Buchstaben C ähnlich, vom birnenförmig und 
mit einer geisseltragenden Vertiefung (Mund), hinten mit einem gespal¬ 
tenen Schwanzende versehen war. Er bezeichnete diese Bildung anfäng¬ 
lich als Dimorphus muris; in seiner nächsten Arbeit aber, zu der erstere 
nur als vorläufiger Bericht zu betrachten war, änderte er diese Bezeich¬ 
nung in Megastoma entericum um (17, S. 167). Zu gleicher Zeit enthält 
diese Arbeit eine ausführliche Beschreibung dieses Parasiten, die ich hier 
kurz wiedergebe. Der Parasit hat eine bimenförmige Gestalt und be¬ 
sitzt in den vorderen % seines Körpers eine nierenförmige Vertiefung. 
Er besteht aus hyaliner (ialino) oder sehr fein granulirter Substanz; die¬ 
selbe ist von einer Chitinhülle umgeben, die bis zu der Aushöhlung reicht 
und am Rande derselben leicht verdickt ist. In der Tiefe der Höhlung 
gewahrt man 2 durchsichtige Flecke. Um den Mund hemm befinden 
sich 6 Geissein, ausserdem entspringen am Hinterende noch 2 dünne, 
fadenförmige Gebilde. Selbst abgesehen von den Einzelheiten, auf die 
ich sogleich zurückkommen werde, muss zugegeben werden, dass die 
Beschreibung Grassi’s und die dazu gehörenden Abbildungen, von denen 
ich hier einige schematische entlehne (Fig. 5a, b, c), zwei Thatsachen 
mit voller Sicherheit bewiesen haben: 1. Dass sein Parasit dem 20 Jahre 
früher von Lambl beschriebenen in auffallender Weise ähnlich war und 
2. dass er mit den gewöhnlichen Cercomonaden, deren Bau, wie bekannt, 
weit einfacher ist, nichts gemein hat. Mit vollem Rechte hatBütschli 
(4, S. 843), der dieses Gebilde Megastoma intestinalis nannte, es zu 
Isomastigoda, Polymastigoda gerechnet. Auf diese Weise war dem 
Megastoma intestinalis eine Stellung in der zoologischen Classification 
gesichert und Verwechselung mit anderen Gebilden vorgebeugt, so dass 
Leuckart in der zweiten Auflage seines oben citirten Handbuches diese 
Frage für gelöst — und zwar in der eben angeführten Weise — erachtet- 

Die Synonymie des in Rede stehenden Parasiten ist also: Mega¬ 
stoma entericum (Grassi), s. Dimorphus muris (Grassi), s. Megastoma 
intestinalis (Bütschli und Leuckart), s. Lamblia intestinalis (Blan- 
chard), s. Cercomonas intestinalis Lambli. Es erhellt also hieraus, 
dass Lambl der Entdecker dieses Parasiten war, dass aber Grassi 
seine Beschreibung in einer Weise vervollständigt, dass diese Frage end¬ 
gültig entschieden werden konnte. Nur über die feinere Bauart dieses 
Parasiten herrschten noch gewisse Zweifel. Auch diese fraglichen Punkte 
wurden von Grassi aufgeklärt, der während seines Aufenthaltes in 
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Heidelberg bei Bütschli im Verein mit Schewiakoff (19) die ganze 
Frage einer Neuuntersuchung unterzog und eine klassisch zu nennende 
Beschreibung und Abbildungen dieses Parasiten lieferte, zu denen sich 
auch heute noch nichts Neues hinzufügen lässt. 

Die äusserst sorgfältigen Untersuchungen wurden von den Verfassern 
in der Weise vorgenomraen, dass die Thiere mit den Zotten des Dünn¬ 
darms abgeschabt, in eine aus 20 ccm Eiweiss, 1 g Kochsalz und 
200 ccm Wasser bestehende Flüssigkeit gebracht und durch Dämpfe 
1 proc. Osmiumsäure, die mässig erhitzt wurde, abgetödtet wurden. 
Behufs genauer Untersuchung der Geissein fügten sie eine lOproc. Soda¬ 
lösung hinzu, was sich besonders empfiehlt, wenn es sich um das Stu¬ 
dium von Geissein und undulirenden Membranen handelt. 

Der Lambl-Grassi’sche Parasit ist birnenförmig mit zugespitz¬ 
tem Hinterende. An der Vorderhälfte des Körpers befindet sich eine 
bald tiefere, bald flachere Aushöhlung (Fig. 7a) mit etwas erhabenen 
Rändern (Fig. 7, 8), die nach hinten zu in einen kleinen Fortsatz aus- 
laufen (Fig. 7 und 8), welcher etwas über die Aushöhlung hinausragt. 
Mit der ausgehöhlten Seite sitzt das Megastoma dem Epithel an, wie 
dies aus Abbildung 9 ersichtlich ist. Die Aushöhlung ist also als Peri- 
stom zu betrachten. Der Parasit ist 0,01—0,016 mm lang und 0,05 
bis 0,0075 breit. Sein Protoplasma ist hyalin und zart granulirt. Wenn 
die Präparate mit Fi.xirungsflüssigkeiten behandelt werden, treten die 
Körnchen deutlicher liervor, zugleich gewahrt man auch die zarte Chitin¬ 
hülle, die sich nicht tingirt. Das Megastoma besitzt 8 paarweise grup- 
pirte Geissein. Das erste Paar entspringt seitlich an der Peristomober- 
fläche (Fig. 7d) und ist nach hinten gerichtet. Das zweite Paar ent¬ 
springt an dem durch die Peristomränder gebildeten Fortsatze und ver¬ 
läuft ebenfalls nach hinten (Fig. 7 e). Diese beiden Geissein sind bedeu¬ 
tend dicker als die übrigen und verkleben bei todten Exemplaren oft 
mit einander, wodurch Grassi (17, S. 168) in seinen früheren Arbeiten 
bewogen wurde, diese verklebten Geissein für eine vom Peristom bis 
zum hinteren Körperende verlaufende Längsrippe anzusehen. Diese beiden 
Geissein befinden sich in fortwährender, ziemlich schneller schrauben¬ 
förmiger Bewegung. Hierdurch fällt die Annahme, die auch mir sich 
beim Studium der ersten Gebilde dieser Art aus dem Duodenum eines 
Kaninchens aufdrängen wollte, dass sich nämlich dem hinteren Körper¬ 
ende entlang vom Peristom aus eine Spalte hinziehe. Das dritte Geissel- 
[)aar entspringt dicht neben den vorhergehenden Geissein und begiebt 
sich ebenfalls nach hinten (Fig. 7 f). Das vierte Geisselpaar bildet die 
Fortsetzung des hinteren Körperendes und verklebt auch häufig theil- 
weise oder vollständig, so dass es den Anschein hat,- als sei das Hinter¬ 
ende des Körpers selbst gespalten; auch ich Hess mich anfangs dadurch 
täuschen, wenn ich noch uufixirte, aus dem Darminhalte von Hunden 
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oder Kaninchen stammende Exemplare untersuchte. Die Geissein sind 
0,009—0,014 mm lang. In der Vorderhälfte der Aushöhlung befinden 
sich zwei helle, runde Körper, die von Grassi früher (17) als Bläschen, 
von Lambl aber bereits in seinem ersten Berichte (1859) als 2 Kerne 
bezeichnet wurden. Erst bei verschiedener Einstellung des Mikroskops 
sieht man, dass man mit einem Kerne zu thun hat (Fig. 7 und 8 h), 
wovon ich mich selbst wiederholt an sich entsprechend lagernden Exem¬ 
plaren dieses Parasiten mit voller Sicherheit überzeugen konnte. Die 
Nahrung wird auf osmotischem Wege von dem ganzen Peristom auf¬ 
genommen. Wenigstens ist es noch keinem Forscher gelungen, feste 
Speisepartikelchen im Megastomakörper zu finden. Contractile Vacuolen 
fehlen. Theilungsformen haben die Verfasser nicht zu Gesicht bekommen. 
Dagegen hatten sie oft Gelegenheit, encystische Exemplare (Fig. 6a, b) 
zu beobachten; sie sind oval und 0,01—0,007 mm gross. In der Seiten¬ 
lage (Fig. 6 a) erblickt man die darin enthaltenen Megastomen, was auch 
auf den betreffenden Abbildungen Lambl’s zu sehen ist. Die Bewe¬ 
gungen der Parasiten sind äusserst lebhaft, schraubenförmig, pendelartig, 
schaukelnd. In Folge dieser lebhaften Bewegungen bietet die Observa¬ 
tion der Details ihrer Bauart grosse Schwierigkeiten dar. Bleibt man 
jedoch 1—2 Stunden nach einander am Mikroskop sitzen, so gelingt es 
doch an Präparaten, die aus abgekratzten, in der oben erwähnten Eiweiss¬ 
lösung zerrupften Schleimhautpartikelchen des Duodenum frisch getödteter 
Mäuse, Kaninchen oder Hunde gewonnen sind, alle von Grassi und 
Schewiakoff, sowie von Lambl abgebildeten Figuren aufzufinden. 
Am häufigsten gelang es mir, Seitenansichten der Parasiten zu beob¬ 
achten, die sich ganz ausnahmen, wie die von Lambl auf Fig. 3a, b, c 
abgebildeten Formen. Bei Menschen ist es mir bis jetzt nicht gelungen, 
das Megastoma entericum zu entdecken, weder in den Entleerungen un¬ 
serer Patienten im Krankenhause, noch an Leichen bei Untersuchung des 
Duodenuminhaltes (an 4 Leichen). Grassi fand diesen Parasiten bei 
vielen Thieren vor: bei Mus musculus, M. rattus, M. decumanus, M. syl¬ 
vestris, Arvicola arvalis, bei Katzen, Hunden, Schafen und Kaninchen; 
ausserdem hat er im Jahre 1879 Myriaden derselben in den Fäces dreier 
Bauern aus Rovellasca gesehen. Auch was den Befund beim Menschen 
betrifft, sind also Grassi’s Beobachtungen nach den uns bekannten Be¬ 
richten Lambl’s über Diarrhoe bei Kindern die ersten dieser Art. 

Seitdem man sich über das Wesen des Megastoma klar geworden 
ist, sind erst einzelne Beobachtungen über die Anwesenheit desselben 
in den menschlichen Entleerungen veröffentlicht worden. Die ersten 
stammen von Perroncito (45) im Jahre 1887, die darauf folgenden 
von V. Jaksch (21) im Jahre 1888 (obgleich er es noch fälschlich mit 
dem Namen Cercomonas belegte), von Moritz (39), Moritz und 
Hölzl (40) im Jahre 1892, Roos (50) im Jahre 1893, Piccarcli (48) 
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iin Jahre 1895 und Sievcrs (56) bereits im lauf. Jahre. Ausserdem haben 
Kruse und Pasquale (27) sie in Aegypten gesehen und Blanchard (2) 
führt eine Beobachtung von Erik Müller an (41), der diese Parasiten 
im Duodenum eines zum Strange verurtheilten Verbrechers kurz nach 
Vollstreckung des Urtheils fand. Diese Parasiten sollen fast die ganze 
vollständig gesunde Darmoberfläche bedeckt haben. 

Um mit allen die Beschreibung der Megastoma betreffenden Daten 
abzuschliessen, will ich noch erwähnen, dass seine Grösse nicht von allen 
Autoren in gleicher Weise angegeben wird. Die grössten Zahlendaten 
finden wir bei Lambl: 18—21 ju; Grassi führt 10—16an, Roos 
15—17,5 jw und Piccardi 12/i. Die von mir bei Hunden und Ka¬ 
ninchen gesehenen Exemplare waren 15—20 (t lang. Im Allgemeinen 
sehen wir aber, dass die grösste von den Forschem angegebene Länge 
des Megastoma 21 ju, die kleinste 10/a betrug. Diese Grössenunterschiedc 
dürfen Niemand Wunder nehmen: 1) es wäre schwer, hinsichtlich der 
Grösse dieser Parasiten eine Norm aufzustellen, selbst wenn sie immer 
gleich lang wären, da sie sich dem Auge des Untersuchenden immer in 
anderer Messung vorstellen; 2) es steht ausser Zweifel, dass die Grössen¬ 
verhältnisse dieses Parasiten sehr variiren können, je nach den Emährungs- 
bedingungen, die er bei dem ihn beherbergenden Individuum vorfindet. — 
Roos fand diese Parasiten noch nach 24—36 Stunden lebend im Stuhle, 
was mir kein einziges Mal gelungen ist: sogar in der Grassi’schen 
Eiweissmischung fand ich sie nach 24 Stunden alle abgestorben vor, ohne 
Geissein, ohne Glanz. Piccardi behauptet gleichfalls, dass er in mensch¬ 
lichen Stühlen schon nach 12—24 Stunden an den Megastomen Zerfalls¬ 
symptome gesehen habe. Vielleicht ist dies eine der Ursachen, weshalb 
cs mir nie gelungen ist, sie an Leichen, die gewöhnlich 24 — 40 Stunden 
nach dem Tode untersucht werden, zu finden. Encystirte Formen hat 
Roos sogar nach 8 und Piccardi nach 15 Tagen gesehen. Siebesitzen 
eine Chitinhülle, die sie gegen ämssere Eindrücke unempfindlich macht. 
Zuweilen erblickt man in solch einer Cysto ein Megastoma mit über den 
Körper zurückgeschlagenem Fortsätze (Piccardi), was sich am deut¬ 
lichsten an abgestorbenen Exemplaren verfolgen lässt, in denen das 
Schwanzende bisweilen über die Hülle hinausragt. Bei Temperaturen 
unter 0° und über 40® C. sterben diese Parasiten. Am besten lassen 
sie sich mit Osmiumsäurc (1 pCt.) fixiren. Sie färben sich im Allge¬ 
meinen schwer; wenn sie aber einmal tingirt sind, erhält sich die Fär¬ 
bung lange, wobei der Kern deutlich zu erkennen ist. — 

Nachdem wir auf diese Weise mit dem Lambl-Grassi'schen 
Parasiten abgeschlossen haben, kommen wir zur Besprechung und Sich¬ 
tung der Literatur über Trichomonas vaginalis von Don ne und Cerco- 
monas hominis von Davaine. 
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Wie bekannt, hielt Donne wie auch Scanzoni und Kölliker die 
Frauenscheide für den alleinigen Sitz der Trichomonade. Zu dieser An¬ 
sicht bekannte sich auch Leuckart ina Jahre 1863, indem er als Be¬ 
weis anführte, dass diese Gebilde sogar ira Schleime des Uterushalses 
schon nicht mehr zu entdecken waren. Er betonte überdies den Um¬ 
stand, dass die Trichomonaden in besonders grosser Anzahl im Secrete 
der anormalen, pathologisch veränderten Scheide anzutrefifen sind. Die 
von ihm angeführten, bei Kölliker und Scanzoni entlehnten Abbil¬ 
dungen dififeriren schon wesentlich von den Abbildungen Donne’s. Man 
ersieht aus denselben, dass das in Rede stehende Gebilde von bim¬ 
förmiger Gestalt ist und nicht ausnahmslos nur eine Geissei, sondern 
bisweilen sogar 3 derselben besitzt. Nicht bei jedem gewahrt man auch 
jene undulirenden kurzen Cilien seitwärts von der Geissei (s. Fig. 11 und 
12). Den Abbildungen Scanzoni’s und Kölliker’s, denen bessere 
Mikroskope zu Gebote standen als die, über welche Donne zu verfügen 
hatte, schenken wir unwillkürlich mehr Glauben, als den Zeichnungen 
des Entdeckers dieses Parasiten selbst. Auf diese Wei.se wird es für 
uns zur unumstösslichen Thatsache, dass T^richomonas vaginalis bis drei 
Geissein besitzen und der „Cilien“ entbehren kann. Diese Thatsache 
gewinnt noch an Bedeutung durch den Vergleich mit den im Jahre 1879 
und 1882 publicirten Untersuchungen Grassi’s. — 

Dieser Verfasser fand (16 und 17) in über 100 Fällen von Diarrhoe 
in den Entleerungen Parasiten, die er Monocercomonas hominis nannte 
und denen er als Synonym Cercomonas hominis (Davaine), Cercomonas 
intestinalis (Lambl), Trichomonas intestinalis (Leuckart) mit einem 
Fragezeichen (nicht mit Unrecht!) zur Seite stellte. Die Parasiten sind 
von ovaler, conischer, bimförmiger, zuweilen mnder oder unregelmässiger 
Gestalt. Die beiden letzten Formen finden sich bei im Absterben be¬ 
griffenen Exemplaren. Am Vorderende gewahrt man Geissein ; es können 
zuweilen bis 4 Gcisseln vorhanden sein, gewöhnlich erblickt man aber 
2—3 (Fig. 15 und 16), was damit zusammenhängt, dass die Geissein 
mit einander verkleben, we.shalb cs schw'cr ist, die normale Anzahl der¬ 
selben, seiner Ansicht nach 4, bei jedem Parasiten nachzuweisen. Am 
hinteren Körperende befindet sich ein Schwanz, der oft ebenso lang ist 
wie der ganze Thierkörper. Eine der Geissein ist oft nach hinten ge¬ 
richtet und bringt durch ihre Bewegungen den Eindruck hervor, als 
undulire ein Theil des Protoplasmas selbst (Fig. 15). Wenn die Para¬ 
siten absterben, nehmen sie eine runde Gestalt an und büssen die 
Geissein ein. In derselben Arbeit (Taf. II. Fig. 1) finden wir die Ab¬ 
bildung eines anderen, Cimaenomonas genannten Parasiten. Ein Blick 
darauf genügt (Fig. 17), um uns zu überzeugen, dass cs sich um die¬ 
selbe Monocercomonas hominis handelt. Sogar die Absterbeformen beider 
Parasiten sind einander ähnlich. Grassi führte als Untorscheidungs- 

2«it8cbr. f. kliii. Mediciii. 31. Bd. H. 5 u. 6. 30 
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merkmale dieser beiden Parasiten an, dass bei Cimaenomonas constant 
eine der Geissein nach hinten gebogen ist, wodurch ein constant undu- 
lirender Frotoplasmasaum vorgetäuscht wurde. In Anbetracht der 
wechselnden Gestalten beider Parasiten, die Grassi auf seinen Abbil¬ 
dungen (Taf. I. Fig. 1—10 und Taf. 11. Fig. 4—16 seiner Arbeit) deut¬ 
lich gezeigt hat, kann dieser Umstand nicht von Belang sein. Vergleicht 
man diese Abbildungen, so gewinnt man die Ueberzeugung, dass beide 
Parasiten identisch sind, was übrigens auch schon aus unseren, Grassi’s 
Arbeit entlehnten Abbildungen No. 15, 16 und 17 hervorgeht. Der 
constante Befund der nach hinten gebogenen Geissei bei Cimaenomonas 
batrachorum erklärt sich dadurch, dass Grassi diese Gebilde in frischerem 
Zustande untersuchte. Da diese scheinbar nach hinten gebogene Geissei, 
wie weiter unten zu erörtern, einer wirklichen undulirenden Membran 
entspricht, die an frischen Exemplaren dieses Parasiten zu erkennen ist, 
so kann es uns nicht Wunder nehmen, dass Grassi sie constanter bei 
seiner Cimaenomonas, als bei den Monocercomonaden gefunden hat. 

In dem Zeiträume, der zwischen dem Erscheinen der ersten und der 
zweiten jener Grassi’schen Arbeit liegt, veröffentlichten Cunningham 
und Lewis (8) eine Schrift, in welcher die Verfasser die im Darmcanal 
gefundenen Parasiten beschreiben. Ohne näher auf diese Beschreibungen 
einzugehen und die Theorie der Verfasser von dem constanten Ueber- 
gehen der Parasiten aus der Gruppe der Sporozoen, Flagellaten und 
Amoeben von einer Form zur anderen einer eingehenden Prüfung zu 
unterziehen (von Grassi wurde dieselbe mit Entschiedenheit zurückge¬ 
wiesen), beschränke ich mich aut Wiedergabe der Zeichnungen der von 
Cunningham und Lewis beschriebenen und von ihnen Protoryxorayces 
coprinarius genannten Parasiten (Fig. 13, 14). Wie ersichtlich, differiren 
diese Parasiten durchaus nicht von den oben beschriebenen Parasiten 
Grassi’s. 

Da nun aber, wie aus Abbild. 15, 16 ersichtlich, Grassi’s an¬ 
fänglich Monocercomonas, später (18) Trichomonas intestinalis genannter 
Parasit auch der von Scanzoni und Kölliker (Fig. 12) abgebildeten 
Trichomonas vaginalis gleicht, so wurde schon hierdurch der Gedanke an 
die Möglichkeit einer Identität aller dieser Parasiten, d. h. der von Donne, 
Scanzoni und Kölliker, Grassi wie auch Cunningham und Lewis 
beschriebenen, geweckt. Dem Anscheine nach widersprach dieser An¬ 
nahme nur das Vorhandensein kurzer Cilien, die von den ersten beiden 
dieser Autoren beschrieben worden und auf Abbild. No. 11 zu erkennen 
waren. Allein auch dieser Umstand wurde durch die 9 Jahre später 
erschienene Arbeit May’s (37) aufgeklärt. Der Verfasser beschrieb in 
den Fäces eines an Nephritis und Magenkrebs Leidenden eine scheinbar 
neue Parasitenform, die er Cercomonas coli hominis benannte. Dieser 
Parasit hat (Fig. 19a), nach May’s Schilderung, ein abgerundetes Vorder- 
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und ein spitzig zulaufendes Hinterendc. Am vorderen Körperonde besitzt 
er 4 sehr feine gleichartige Geissein, die fast so lang sind wie der ganze 
Körper. Ausserdem besitzt er einen undulirenden Saum (s. Fig. 19 a. a), 
der in der Nähe der Geissein beginnt und in fortwährender Bewegung 
von vom nach hinten begriffen ist. Wenn die Geissein schwer aufzu¬ 
finden sind, braucht man nur mit den Augen die Bewegungen der un¬ 
dulirenden Membran zu verfolgen, und man wird die Geissein auch bald 
gewahren, denn sie sind stets auf derselben Seite wie die undulirendc 
Membran. In der Vordergegend des Parasitenkörpers befindet sich der 
Kern. Neben derartigen Formen seines Parasiten hat May auch runde 
Gebilde beobachtet, die sich mit Hülfe einzeln hervortretender Protoplasma¬ 
ausläufer sehr langsam fortbewegen; das Au.sschicken der Ausläufer geht 
hier schneller von statten, als bei den Amöben. An den auf dem er¬ 
wärmbaren Objecttisch untersuchten Präparaten beobachtete May das 
directe Uebergehen amöboider Formen in flagellate, die in überwiegender 
Mehrzahl im Stuhle vorhanden waren. Dieser Uebergang erfordert einige 
Minuten. Die erw'ähnten Parasiten konnten Temperaturen von -f- 4® 
bis 50® ertragen. 

Obige Beschreibung des May’schen Parasiten und Abbild. 19a zeigen, 
dass der Unterschied zwischen Cercomonas coli und den von Grassi 
beschriebenen Gebilden nur in der Anwesenheit der undulirenden Membran 
und den von May constant am Vorderende seines Gebildes gesehenen 
4 Geissein besteht. Dies genügt jedoch noch nicht zur Absonderung 
desselben zu einer Form für sich, um so mehr, da kaum 2 Jahre später 
Roos (50) das gleichzeitige Vorkommen der gewöhnlichen Trichomonade 
und der May’schen Parasiten in den Entleerungen eines Kranken fest¬ 
stellte (s. Nachtrag). Dies allein bringt schon auf den Gedanken, es 
handle sich nur um zwei nicht gleich gut erhaltene Formen desselben 
Parasiten, was sich aus dem Vergleiche der Abbild. 19 a., 20, 21 mit 
einander ergiebt. Die undulirende Membran ist ein äusserst zartes Ge¬ 
bilde und nur auf gut conservirten Exemplaren zu erkennen; auf etwas 
weniger gut erhaltenen ist sie nicht mehr zu entdecken, ausserdem büsst 
das Thierchen gleich einen Theil seiner Schwanzgeissein ein, und des¬ 
halb glaubte Roos, der neben Gebilden wie auf Fig. 19a an den keine 
undulirende Membran besitzenden Bildungen nur 3 Geissein entdecken 
konnte, gleichzeitig 2 Arten von Parasiten vor sich zu haben. Jeder, 
der auch nur ein einziges Mal die Trichomonaden im Stuhle einem ein¬ 
gehenden Studium unterzogen hat, weiss, wie vor den Augen des Forschers 
die Einzelheiten im Bau dieses Gebildes nach und nach verschwinden 
können. Wenn der Verlust eines jeden Härchens bei der Trichomonade 
die Feststellung einer jedesmaligen neuen Fonu nach sich zöge, so 
müssten in jedem raonadenhaltigen Stuhle selir viele Formen desselben 
vertreten sein. Die Sache verhält sich aber aiHler-s. Den May’sclicn 
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Parasiten müssen wir mit der gewöhnlichen Trichomonas intestinalis 
Grassi’s für gleichbedeutend erachten, oder, anders gesagt, seine Iden¬ 
tität mit Monocercoinonas und Cimaenomonas Grassi’s, Protoryxo- 
myces coprinarius von Cunningham und Lewis und der Trichoraonade 
von Donnö zugeben. Eben dieses Gebilde ist eigentlich die erste ganz 
genaue Beschreibung der Trichomonade im Allgemeinen. 

Auf der May'sehen Abbildung sehen wir die undulirende Membran 
zum ersten Male dargestellt, die, wie die späteren Untersuchungen Mar¬ 
ch and’s (35) gleich gezeigt, einen constanten Bestandtheil frischer, gut 
conservirter Trichomonaden der Vagina bildet; und diese Membran ist 
das Einzige, wodurch sich die Gebilde May’s von den im Jahre 1882 
von Grassi als Monocercomonas (Abbild. 16) beschriebenen Gebilden 
unterscheidet. Die Erklärung dieser Thatsache liegt nahe: Grassi hat 
diese Membran ebenfalls gesehen, hielt sie aber für eine nach hinten 
gebogene Schwanzgeissei, umsomehr, da es ihm nicht gelang, an solchen 
Exemplaren alle 4 Geissein frei wahrzunchmen. Aus diesem Grunde sind 
sowohl Marchand (35) wie auch Blanchard (2) und Dock (11) der 
Ansicht, May’s Parasit sei die gewöhnliche im Darme anzutreffende 
Trichoraonade, nur in gut erhaltenem Zustande. Die von May ange¬ 
wandte Bezeichnung „Cercomonas coli hominis“ muss also, nachdem sie 
sich einige Jahre lang in der Wissenscliaft behauptet hat, gestrichen 
werden, da sie einen bereits früher bekannten Parasiten betrifft und über¬ 
dies fälschlich gewählt ist: May’s Parasit könnte überhaupt nicht mit 
der Benennung Cercomonas belegt werden, selbst wenn er eine beson¬ 
dere Species darstellte, da er 4 Geissein besitzt; die Cercomonaden 
aber charakterisirt, wie die heute allgemein angenommene und oben dar¬ 
gelegte Eintheilung zeigt, das Vorhandensein nur einer Geissei. — Die 
Anwesenheit der undulirenden Membran in dem May’schen Gebilde, 
folglich in der gewöhnlichen Trichomonas intestinalis, ist von hervor- 
vorragender Bedeutung bei der Identificirung dieses Gebildes mit der zum 
ersten Male von Donnö in der weiblichen Vagina gefundenen Tricho¬ 
monade. Es ist bekannt, dass die äusserst raschen Bewegungen der 
undulirenden Membran auch heute noch auf den ersten Blick das schein¬ 
bare Vorhandensein von Cilien vortäuschcii können, was von vielen 
Autoren (Marchand, Dock, Piccardi . . . .) betont worden ist und 
was ich selbst auch constatirt habe. Wenn jedoch die Bewegungen 
langsamer werden, gewahrt man deutlich, dass man eine undulirende 
Membran, aber keine Cilien vor sich hat. Wenn solche Täuschungen 
noch heute zuweilen stattfinden können, so sind sie um so begreiflicher 
bei den Beobachtungen Donne’s und Scanzoni und Kölliker’s, denen 
ihrerzeit nur verhältnissraässig sehr mangelhafte optische Hülfsmittel zu 
Gebote standen. Demnach waren die von ihnen erwähnten Wimpern 
(Fig. 10, 11) nichts als eine undulirende Membran, die zum ersten Male 
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von May genau beschrieben worden ist. Erst auf diese Weise bietet sich 
eine Erklärung des Fehlers hinsichtlich der Wimpern, den alle von den 
ersten Autoren gelieferten Beschreibungen der Trichomonade enthalten. 
Gerade dieser Umstand ist aber von Bedeutung, denn das gleichzeitige 
Vorkommen von Cilien und Geissein bei der Trichomonade ist vom 
zoologischen Standpunkte aus unvereinbar, da die Protozoen entweder 
nur Geissein besitzen und in diesem Falle zu den Flagellaten gehören, 
oder nur Cilien, in welchem Falle sie den Infusorien angereiht werden. 
Beide Arten von Bewegungsorganen kommen zusammen bei den bis jetzt 
bekannten Protozoen nicht vor, und wenn sich solche Gebilde finden 
sollten, .so müsste für sie erst eine neue Classe in der zoologischen 
Classification geschaffen werden. — Begreiflicher Weise wurde die Sache 
früher nicht so streng genommen und deshalb die Trichomonade Donn^’s 
auf Grund der scheinbar vorhandenen Cilien zu den Infusorien (infusoria, 
s. ciliata) gerechnet. 

Ausser Grassi, May und Roos wurden die Trichomonaden im 
Stuhle noch von Epstein (14) beobachtet, der sie sogar noch als 
„Monocercomonas“ bezeichnete (Fig. 18), von Kruse und Pasquale (27) 
und ausserdem in jüngster Zeit von Piccardi (48) und Schür¬ 
mayer (55). Piccardi’s Zeichnungen (s. Fig. 28) beweisen gleichfalls 
die Identität der von ihm gefundenen Trichomonade und der früheren 
Monocercomonas und Cimaenomonas von Grassi; ausserdem erinnern 
die von ihm an bereits geisscllosen Exemplaren gesehenen amöboiden 
Formen (Fig. 29a, b, c) vollständig an die amöboiden Formen, die May 
im Jahre 1891 bei seiner Cercomonas beschrieben hat. Hierin liegt also 
ein neuer Beweis ihrer Identität. Schürmayer’s Zeichnungen sind 
etwas zu schematisch, allein auch sie zeigen klar genug, dass der Ver¬ 
fasser es ebenfalls mit den gewöhnlichen Darmtrichomonaden zu thun 
hatte. Der Autor hat, wie die Abbildungen zeigen (Fig. 30), nur 2 Geissein, 
jedoch keine undulirende Membran gesehen, was obiger Anschauung 
durchaus nicht widerspricht, da wir bereits erfahren haben, wie leicht 
die Geissein abfallen oder nicht mehr erkennbar werden und wie oft die 
undulirende Membran übersehen wird. Die Abbildungen bieten grosse 
Aehnlichkeit mit den von Grassi und Epstein angeführten dar. Mit 
Recht reiht Schürmayer die von ihm beobachteten Parasiten den Iso- 
mastigoda, Trichomonadina an. Denn zu dieser Gruppe gehören die 
Trichomonaden im Allgemeinen, wie aus der uns bereits bekannten Ein- 
theilung Bütschli’s hervorgeht. 

Da unsere specielle Aufmerksamkeit den Trichomonaden im Stuhle 
gilt, so haben wir bis jetzt nur die Beschreibungen der in den Ent¬ 
leerungen vorkommenden Parasiten dieser Art in Betracht gezogen. 
.\llein wir haben schon bei Erörterung der Identität der in der Vagina 
und im Darme beobachteten Trichomonade auf die wichtige Rolle hin- 
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ircwiosfn, welche fast zu derselben Zeit Marchand’s und Miura’s, 
wie auch Dock\s Untersuchungen der im Ham anzutreflfenden Tricho- 
monaden zukam, denn erst diesen Verfassern, denen im Harne günsti¬ 
gere Untersuchungsbedingungen gel)oten waren (wegen des reineren Ge¬ 
sichtsfeldes), gelang es, zahlreiche Einzelheiten im Bau der Tricho- 
monaden mit Sicherheit festzustellen. Beiläufig gesagt, hatte bis zum 
Jahre 185):} niemand Trichomonaden im männlichen Harne beobachtet. 
Durch ein eigenthümliches Zusammentreffen der Umstände stellten alle 
3 oben erwähnten Verfasser ihre Beobachtungen im Laufe eines Jahres 
an (Miura im October 1893, Marchand im März 1893 und Dock im 
October 1894), und zwar in ganz verschiedenen Weltgegenden; ver¬ 
öffentlicht aber wurden sie fast zu gleicher Zeit. 

Der Genauigkeit halber darf hier nicht unerw'ähnt bleiben, dass 
Salisbury (11) zuerst angeführt hat, dass „Trichomonaden zuweilen 
auch im Harne Vorkommen“. Er fügt jedoch keine nähere Erklärung 
hinzu. Erst Künstler (28) beschrieb im eitrigen Hamrückstand eines 
an Pyelitis leidenden Kranken ein Gebilde, das er Cercomonas, s. Bodo 
urinarius nannte und das er für identisch mit dem von Hasall beschrie¬ 
benen Parasiten hielt. Nach Künstler’s Beschreibung zu schliessen, 
ist dieses Gebilde jedoch mit der Trichomonade identisch. Obgleich der 
Verfasser auf seiner Abbildung (Fig. 24) nur 2 Geissein am vorderen 
Körperpole des veraieintlichen Bodo angiebt, so erwähnt er im Texte 
ausdrücklich, bisweilen 3 4 Geisseln gesehen zu haben. Es spielt sich 

also hier dasselbe ab, was Grassi im Jahre 1879 und 1882 erwähnt 
hat und was hier schon wiederholt erörtert worden ist. ^) 

Erst 11 Jahre nach dieser beiläufigen Notiz und der kurzen Be¬ 
schreibung von Künstler erschien die klassisch zu nennende Schilde¬ 
rung der Trichomonade im Harne von Marchand (35), versehen mit 
einer ganzen Tafel von Abbildungen, die die einzelnen Lebensphasen 
(lie.ses Parasiten darstellen. Alles, was-wir über die Trichomonade im 
Darme aus den Arbeiten von Grassi, Mai, Roos u. A., zusammen- 
genominen, gelcnit haben, bietet uns hinsichtlich der Trichomonade im 
Harn die Arbeit Marchand’s allein; die Summe der oben genannten 
Arbeiten lieferte uns nur die erforderlichen unmittelbaren Daten zur Fest¬ 
stellung der Identität der von mehreren Autoren unter verschiedenen 
Namen beschriebenen Trichomonas intestinalis, und nur secundäre, oben 
erwähnte Daten zur Feststellung der Identität der Trichomonas intesti¬ 
nalis mit der Trichimonas vaginalis; Marchand aber zeigte durch seine 
Untersuchungen einerseits, dass alle an den Darmtrichomonaden beobach¬ 
teten Formen von wechselndem Aussehen sich auch an den Hamtricho- 


1) Hierauf >?eslü(/,t, Wivge ich es, die An.sicht Bütsclili’s anzufechten (.S. 813), 
der Kiinstler's Gebilde zu Cercomonadina rechnete. 
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monaden verfolgen lassen, oder bewies hierdurch die Identität der Tricho- 
monaden im Stuhle und ira Harne; andererseits aber constatirte er die 
vollkommene Identität der Trichomonaden in dem von ihm unter¬ 
suchten pathologisch veränderten Ham mit den ihm von Ahlfeld zur 
Verfügung gestellten Trichomonaden der Scheide. Auf diese Weise wies 
er nach, dass alle 3 Arten der beim Menschen vorkommenden Tricho¬ 
monaden identisch sind. — Die wichtigsten Daten über den Bau der 
Trichomonas, die wir bei Marchand in Bild und Wort finden, sind fol¬ 
gende. Diese Gebilde sind 0,012—0,030 mm lang und 0,010—0,015 mm 
breit, spindelförmig oder oval mit abgerundetem oder zugespitztem Hinter¬ 
ende. In letzterem Falle befindet sich ein schwanzartiger Fortsatz daran 
(Fig. 27). Am vorderen Körperpole gewahrt man 4 von einem Punkte 
ausgehende Geissein (Fig. 25, 26), die fast so lang sind, wie der Parasit 
selbst und sich lebhaft nach einer Richtung hin bewegen. Oft hat es 
den Anschein, als seien nur 2—3 Geissein vorhanden (Fig. 27). Von 
ihrer Basis verläuft nach hinten zu ein undulirender Saum (Fig. 27 a), 
der auch eine Art Geissei darstellt, aber mit dem Parasitenkörper ver¬ 
mittelst einer feinen, durchsichtigen, die vordere Hälfte oder 7$ des Thier- 
chens einnehmenden Membran verbunden ist. Dieser Saum oder diese 
undulirende Membran bewegt sich wellenförmig von vom nach hinten, 
was am besten zu verfolgen ist, wenn die Geissein sich nicht mehr be¬ 
wegen oder schon abgefallen sind. Am deutlichsten ist sie auf in 
Sublimat fixirten Parasiten zu sehen. Der Körper der Parasiten ist 
hyalin: in frischen Exemplaren ist der Kern nicht zu unterscheiden. 
Neben der Basis der Geissein erblickt man bisweilen eine mundähnlichc 
Vertiefung. In normalem Zustande ist die Trichomonade ei- oder birnen¬ 
förmig, aber off zieht sich der ganze Körper zusammen, er wird dann 
überall wie gezähnt, wobei die Bewegungen der Geisseih aufhören. Die 
gewöhnlichen Bewegungen sind sehr lebhaft, propulsiv. Zuweilen jedoch 
strecken die Parasiten eine Art Pseudopodie langsam vor, mit denen 
sie die Leukocyten umfassen können. Sie gleichen alsdann den Amö¬ 
ben. Ein solcher Uebergang der gewöhnlichen Form in eine amö¬ 
boide vollzieht sich binnen 2 Stunden oder darüber. Bei Methylen¬ 
blaufärbung erblickte Marchand an der Basis der Geissein den Kern. 
Ausserdem beobachtete Marchand unter dem Mikroskop Theilungs- 
vorgänge bei diesen Parasiten. Ganz analoge Daten erhielt er an 
den ihm von Ahlfeld zur Verfügung gestellten Trichomonaden des 
Secretes der weiblichen Vagina. Er behauptet demnach, diese Gebilde 
seien identisch. Marchand’s Beobachtungen betreflfen den Harn eines 
Greises; im Rückstände desselben wurden zahlreiche Eiterzellen und an¬ 
dere morphologische Elemente gefunden. 

Einige Wochen darauf veröffentlichte Miura (38) seine Beobach¬ 
tungen über Harn, in welchem nur Fädchen, dem Anscheine nach 


Digitized by 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



460 


W. JAXOWSKI, 


Digitized by 


den Tripperfäden ähnlich, gefunden wurden. Inmitten dieser Fädchen 
gewahrte man zahllose Flagellaten, deren Bau Miura ganz genau 
und zwar in der Weise beschreibt, dass ihre vollständige Analogie 
mit der Trichimonas vaginalis im Allgemeinen und dem in der so¬ 
eben besprochenen Arbeit Marchand’s beschriebenen Gebilde in 
Sonderheit keinem Zweifel unterliegen kann. Zu erwähnen ist nur, 
dass Miura’s Zeichnungen nicht ganz mit denen Marchand’s über¬ 
einstimmen, da auf ersteren nur eine Geissei anstatt mehrerer an¬ 
gegeben ist; allein Miura bemerkt im Texte ausdrücklich, dass er je 
2—3 Geissein bei einer Trichiiuonade gesehen hat. Die 4. Geissei hat 
Miura nicht bemerkt, was uns nicht zu wundem braucht, da thatsäch- 
lich an den sich lebhaft bewegenden Thierchen alle 4 Geissein sehr 
schwer zu erkennen sind, bei denen aber, die sich schon langsamer 
fortbewegen, fallen oft 1—2 Geissein ab. Es muss hier noch betont 
werden, dass Miura hinsichtlich seines Kranken auch den Infectiousherd 
nachgewiesen hat: er fand in der Vagina von dessen Frau auch Tricho¬ 
monas vaginalis. 

Dock endlich (11) bestätigt in seiner, was die Genauigkeit anbe- 
langt, wirklich vorzüglichen Beschreibung viele der obigen Einzelheiten 
im Bau der von ihm im Ham eines Studenten gefundenen Trichomonas 
vaginalis. Um Wiederholungen zu vermeiden, will ich hier nur erwähnen, 
dass auch er nur an gut conservirten Exemplaren das Vorhandensein von 
4 Geissein am vorderen Ende, einer undulirenden Membran (Fig. 31a) 
im vorderen Körpertheilc und eines Schwanzes am Hinterende bestätigt 
hat. Ich reproducire hier 2 seiner zahlreichen Zeichnungen (Fig. 31, 32), 
welche die Identität der von Dock und Marchand gesehenen Parasiten 
einerseits und der von letzterem wie auch von Grassi, May und Roos 
(Fig. 15, 16, 17, 19a, 20, 21) beobachteten andererseits zur Genüge 
beweisen. 

Von den bei Dock angeführten Einzelheiten kann ich nicht umhin, 
2 besonders zu erwähnen, die schon seit lange bei Untersuchungen der 
Darmcntleerungen meine Aufmerksamkeit auf sich zogen. Der am Hinter¬ 
ende der Trichomonade befindliche Schwanz kann zuweilen erheblich 
länger werden und gleicht dann einer Geissei, von der er sich nur durch 
das Fehlen der Bewegung unterscheidet. Auf einzelnen Präparaten kom¬ 
men solche Trichomonaden mit ausgezogenem Schwanzende in Menge 
vor. Diese Erscheinung kennzeichnet diejenigen Präparate, an denen 
Abstcrbefomien der Trichonomaden zu sehen sind. Ferner hat Dock 
den schon von älteren Autoren erwähnten Umstand beobachtet, dass 
nämlich die Trichomonaden amöboide Ausläufer ausschicken, womit sie 
fächerartige Bewegungen ausführen und sich an verschiedenen Körpern 
festklammern können, was auch von mir wiederholt fast in jedem der 
von mir untersuchten Fälle beobachtet worden ist. 
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Auch die von Schmidt (53) in 3 Fällen von Lungengangrän ge¬ 
fundenen Flagellaten besassen alle diese charakteristischen Merkmale der 
Trichomonade. 

Dank den Beschreibungen Marchand’s, Miura’s und Dock’s ist 
die Frage über die Identität aller überhaupt bei Menschen vorkommen¬ 
den Trichomonaden als vollständig gelöst zu betrachten. Es ergiebt sich 
daraus, dass die bei Menschen beobachtete Trichomonade dieselbe ist, 
die Donne zuerst in der Vagina, Grassi zuerst in den Faeces und 
Künstler zuerst im Harn nachgewiesen hat. Am geeignetsten wäre es 
wohl, dieses Gebilde stets Trichomonas hominis zu nennen, wie Grassi 
im Jahre 1888 vorgeschlagen, denn sowohl die Bezeichnung vaginalis, 
wie auch intestinalis und urinaria würde nicht genug sagen. Es wäre 
jedoch ungerecht, diese Bezeichnung mit dem Namen des einen oder des 
anderen Forschers zu verbinden, da, wie wir gesehen, erst die vereinten 
Bestrebungen vieler Forscher eine genaue Beschreibung des in Rede 
stehenden Parasiten geliefert haben, aus welcher hervorgeht, dass 
Trichomonas hominis zweifellos zu Flagellata, Isoraastigoda, Tetra- 
mitina gehört. 

Zur besseren Orientirung in der Literatur wiederhole ich, dass dieses 
Gebilde bis heute unter dem Namen Trichomonas vaginalis [Donne 
(1836), Scanzoni und Kölliker (1855), Leuckart (1863)], Monocerco- 
monas hominis [Grassi (1879, 1882), Epstein (1893)], Cimaenomonas 
s. Cimaenomonas hominis [Grassi (1882, 1888)], Bodo urinarius 
[Künstler (1883)], Trichomonas hominis [Grassi (1888)], Trichomonas 
intestinalis [Leuckart (1870), Roos (1893)], Cercoraonas coli hominis 
[May (1891)], beschrieben worden ist: diese Synonyma müssten, um 
Missverständnissen vorzubeugen, ganz aus der Literatur gestrichen wer¬ 
den. Aus demselben Grunde führe ich die diesem Parasiten von 
Blanchard noch beigelegten Benennungen hier nicht mit an, da sie 
meiner Ansicht nach nicht ganz richtig gewählt sind, sondern vielmehr 
die dritte uns hier beschäftigende Flagellate, nämlich die Cercomonade 
von Davaine, betreffen, zu der wir jetzt überhaupt kommen. 

Von diesem Parasiten wissen wir bereits, dass er mit dem Lambl- 
Grassi’schen Megastoma entericum, mit dem er nichts gemein hat, ver¬ 
wechselt wurde. Wir brauchen deshalb nicht mehr auf diese Frage 
zurückzukommen, sondern wollen vielmehr die Arbeiten einer kurzen 
Besprechung unterziehen, in denen zweifellos der in Rede stehende Parasit 
beim Menschen beobachtet worden ist. Die ersten Beobachtungen über 
das Vorkommen der Cercomonade bei Menschen veröffentlichten nach 
Davaine’s Arbeit Ekercrantz (13) und Tham (59). Diese Arbeiten 
sind mir leider im Original nicht zugänglich. Wir berufen uns aber in 
dieser Hinsicht auf Bütschli’s Autorität (4, p. 813), der, bei Erwähnung 


Digitized 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



462 


W. JANOWSKI 


Digitized by 


(lor hei Menschen gefundenen wahren Cercomonaden auch Kkercrantz’ 
Namen anführt. 

Die erste ausführliche, genaue und mit zahlreichen Abbildungen ver¬ 
sehene Beschreibung der Cercomonade veröffentlichte Larabl im Jahre 
1875 (31) auf Grund eines von ihm im Mai desselben Jahres unter¬ 
suchten Falles. 

In Lambl’s Klinik in Warschau verstarb ein Kranker, bei dem 
hk hinococcus der Leber diagnosticirt war. Bei der Section fand sich in 
der Leber ausser dem Echinococcussacke eine mikroskopisch Myriaden 
Protozoen enthaltende eiterig-geleeartige Flüssigkeit. In diesen Thierchen 
erkannte Lambl die von ihm im Jahre 1858 entdeckte Cercomonade. 
Thatsächlich hatte jedoch diese Cercomonade nichts mit dem im Jahre 
1858 beschriebenen Protozoon gemein, das, wie wir schon wissen, das 
Megastoma entericum war. Die in diesem Falle von Lambl gefundene 
Flagellate war indessen die eigentliche Cercomonade. Indem Lambl 
diesen Parasiten im Eiter zu untersuchen Gelegenheit hatte, verfügte er 
über weit günstigere Bedingungen zur Beobachtung der verschiedenen 
Formen, die dieses Gebilde annehmen kann, als dies bei Untersuchung 
der Faeces der Fall ist. x4us dieser Beschreibung und aus den Abbil¬ 
dungen, von denen wir einige zum besseren Verständniss der Sachlage 
hier wiedergeben, ersieht man, dass die Grösse dieses Parasiten ziemlich 
bedeutenden Schwankungen unterworfen war (0,005 mm bis 0,014 mm). 
Fr ist von ovaler (Fig. 35, 37, 38, 39) oder runder Form (Fig. 36). 
Vollständig ausgebildeto Exemplare besassen (Fig. 37, 38, 39) vom eine 
lange Geisscl und hinten eine Art Schwanz. An diesen Gebilden be¬ 
merkte man äusserst rasche schrauben-, wellenförmige und zuweilen un- 
dulirende Bewegungen, manchmal wieder durchkreuzten sie pfeilschnell 
das Gesichtsfeld. Lambl stellte dabei fest, dass diese Gebilde eine 
1 cm weite Fläche binnen 8—10 Secunden durcheilen. Ausser dem 
Vorhandensein von Vacuolen constatirte Larabl im Innern der Cercomo¬ 
naden noch beständige, lebhafte Veränderungen im Parenchym der Para¬ 
siten, die an der Bauchseite desselben wahrzunehmen waren. Die „voll¬ 
ständig entwickelten“ Formen (Fig. 39) sind grösser, als die, welche 
Lambl in seiner Erklärung der Abbildungen als gewöhnliche angiebt 
(Fig. 37, 38). Bei längerer Observation dieser Gebilde unter dem Mikro¬ 
skope sieht man, dass sie ihre Geissein verlieren; an Stelle derselben 
gewahrt man oft lange Protoplasmaausläufer, die man dem ersten Blick 
nach für Geissein halten könnte (Fig. 40—42). In solchen Exemplaren 
linden wir auf Lainbl’s Abbildungen die meisten Vacuolen, was schon 
in objecliver Weise beweist, dass diese Gebilde in ihrer Lebensfähigkeit 
beeinträchtigte Exemjdare sind, denn im Protozoenkörper zeigen sich um 
so mehr Vacuolen, je näher dieselben dem Absterben sind. Bei den 
Formen, die Lambl für noch nicht ganz entwickelt hält, fehlen die 
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Gcisscln entweder ganz (Fig. 43), oder sie sind klein (Fig. 35, 44) und 
das Gebilde ist von bimförmiger, unregelmässiger Gestalt, oder S-förmig 
oder wie auf Fig. 44 gestaltet. Wir sehen also, dass Lambl selbst 
die ausserordentliche Mannigfaltigkeit und Unbeständigkeit der Formen 
der Cercomonaden hervorhebt und sic so vollständig beschrieben hat, 
dass dieser Beschreibung nur noch die Erwähnung der undulirenden 
Membran in der vorderen Körperhälfte fehlte. Ich nehme an, dass der 
Autor dieselbe sammt ihren Bewegungen gesehen, aber sie eben für jene 
„lebhaften Bewegungen und Veränderungen im Parenchym“ an der Bauch¬ 
seite des Thieres gehalten hat. — Die undulirende Membran hat zuerst 
Roos (46) in dem dritten seiner Fälle beschrieben. Roos hielt seinen 
Parasiten für identisch mit der Cercomonas hominis Davaine’s. Die 
Grösse desselben betrug 0,009—0,011mm. Am Vorderende befand sich 
eine Geissei und gleich dahinter die undulirende Membran (Fig. 47 uud 
48). Die weiteren Details der Beschreibung von Roos führe ich hier 
nicht an. 

Wenn wir die von Roos angeführten Abbildungen der Gercomonadc 
mit denen vergleichen, auf denen Lambl vollständig entwickelte Exemplare 
darstellt (Fig. 39), so gewahren wir, dass der Unterschied zwischen 
beiden nur in der undulirenden Membran liegt, die Lambl nicht ge¬ 
sehen hat. Ausserdem beweisen auch die von Roos angegebenen Grössen¬ 
verhältnisse, welche grösser sind als die durchschnittlichen Daten 
Davaine’s, dass er grade die Formen der Cercomonade beobachtet hat, 
die Lambl für vollständig entwickelte Exemplare hielt, da Lambl die 
Grösse seines Gebildes mit 0,005—0,014 mm angiebt. Ueberdies sind 
Lambl’s Abbildungen (35—37) den allgemein bekannten Zeichnungen 
Davaine’s sehr ähnlich, so dass die Identität der dargestellten Parasiten 
nicht zu bezweifeln ist. Lambl’s Verdienst besteht darin, dass er die 
verschiedenen Formen der Cercomonade dargestellt hat, die sie unter 
dem Mikroskop während der Dauer der Observation annimmt, denn auf 
diese Weise hat er hinsichtlich der Cercomonade ganz allein so viel ge¬ 
leistet, wie hinsichtlich der Trichomonade eine ganze Reihe von Forschern. 
Da aber leider die Zeitschrift, in der Lambl seine Arbeit publicirt, dem 
grö.ssercn Publicum wegen der Sprache nicht zugänglich ist, so hat bis 
jetzt Niemand Lambl’s Abbildungen gesehen, und deshalb ist noch heule 
in der Wissenschaft die irrige Anschauung herrschend, dass Lambl im 
Jahre 1875 die Trichomonade beschrieben habe. Diese Ansicht finden 
wir u. a. von Roos (50) und Blanchard (2) vertreten. Die Unzuläng¬ 
lichkeit dieser Behauptung braucht jedoch im Hinblick auf obige That- 
sachen und Abbildungen nicht weiter erörtert zu werden, ln derselben 
Unkenntniss der betreffenden Abbildungen ist der Grund zu suchen, wes¬ 
halb einige Autoren einen von ihnen Monas lens benannten Parasiten 
als neue oder wenigstens vor ihnen nicht näher beschriebene Flagellaten- 
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form anführten. Ich habe hier die Beobachtungen von Kannenberg (23) 
im Sinne, der in 6 Fällen von Lungengangrän Monaden im Sputum ge¬ 
funden und 2 Arten derselben unterscheidet, nämlich „Monas lens“ und 
Cercomonas. Den gleichen Befund erhielt er später (24) noch 6mal in 
8 von ihm untersuchten Fällen von Lungengangrän. Aus der Beschrei¬ 
bung des Verfassers geht hervor, dass das von ihm Monas lens genannte 
Gebilde ein junges Exemplar der bei Lara bl (Fig. 35, 36) abgebildeten 
Davaine’schen Cercomonade, das als Cercomonadc bezeichnete Thierchen 
aber wirklich eine erwachsene Cercomonade war. Dasselbe ist von den 
drei analogen Beobachtungen von Streng (58) zu sagen. — Als ge¬ 
wöhnliche Cercomonade von Davaine-Larabl müssen wir auch das 
von Litten (33) im serösen Pleuraexsudat beobachtete Gebilde an¬ 
sprechen. Cercomonaden fand auch Roos (50) im eiterigen Pleura¬ 
exsudat nach Bersten einer Caverne. 

Eine gewöhnliche, junge Cercomonade war auch das Gebilde*, welches 
Esch er ich im Jahre 1885 in den Entleerungen eines von Diarrhoe be¬ 
fallenen Kindes fand. Die von Cahen (5) angeführte Abbildung dieses 
Parasiten ist ganz übereinstimmend mit Fig. 36 bei Lara bl. Hierher 
gehören auch die mannigfaltigen Formen der Cercomonaden (ovale, bim¬ 
förmige und runde), die Perroncito (46) bei gesunden Meerschweinchen 
oder bei denselben Thicren während einer unter ihnen grassirenden Epi¬ 
demie von schwerer Diarrhoe (47) beobachtete, denn sie decken sich mit 
den verschiedenartigen Formen der von Lambl beschriebenen Cercomo¬ 
nade. Der Verfasser wies auf diese Wei.se nach, dass die Cercomonadc 
nicht nur bei Menschen, sondern auch bei Thieren anzutreffen ist, was 
auch aus Grassi’s Arbeit erhellt (17), der auf Taf. II. und IV. eine 
ganze Serie von Gebilden anführt, die er bei Fliegen fand und mit dem 
Namen Monanitina rauscarum belegte und die (Fig. 52, 53) den jungen, 
bei Lambl abgebildeten Cercomonadenformen (Fig. 35) durchaus ähnlich 
sind. Unter den späteren Forschern fanden Cercomonaden im Stuhle; 
Massiuiin (36) in 3 Fällen Diarrhoe in Russland (Kiew), Fenoglio 
(15) in einem Falle von blutiger Diarrhoe in Italien, Councilman und 
Laffleur (7) und Dock (10) in Amerika, Kruse und Pasquale (27) 
in Aegyi)ten und dann wieder Piccardi (48) in Italien in einem Falle. 
Der Letztere scheint sich übrigens nicht ganz klar darüber zu sein, ob 
die von ihm gesehene Cercomonade mit der Cercomonade D avaine’s 
identisch sei; wenigstens finden wir bei ihm ein Fragezeichen neben 
dieser Bezeichnung. Seine Abbildungen zeigen jedoch ganz deutlich, dass 
dieses Gebilde mit der Davaine-LambUschen Cercomonade identisch 
war (vergl. Fig. 54a, b und 35). Perroncito war der Erste, der nach¬ 
wies, dass die Cercomonade die bei allen Protozoen beobachtete Eigen¬ 
schaft besitzt, sich einzukapseln, um auf diese Weise von einem Indi¬ 
viduum zum anderen überzugehen. Piccardi führt eine Abbildung dieser 
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encysteii Form der Cercomonaden an (Fig. 54 c). Auch Cahen (5) hat 
solche Formen gesehen. — 

Wir haben bis jetzt nur solche Arbeiten besprochen, in denen die 
Identität der darin geschilderten Cercomonade mit der D avaine'sehen 
Cercomonade sehr leicht zu erkennen ist. Es erübrigt nun, noch einige 
Arbeiten zu erörtern, die Veranlassung zu Irrthümern in dieser Hinsicht 
geben könnten. 

Wir beginnen mit einem kurzen Artikel March and’s (34). Der¬ 
selbe beschrieb fast zu gleicher Zeit mit Lambl [1885] (31) einen Fall 
von T 5 ’^phus, in welchem er in den Darmentleerungen 0,013 mm lange, 
0,0075—0,009 mm breite „Infusorien“ von abgerundeter, gleichsam drei¬ 
eckiger Gestalt fand, die hinten mit einem deutlich erkennbaren .schwanz- 
artigen Fortsatze und vom mit mehreren Wimpern versehen waren 
(Fig. 45, 45 a). Im Innern enthielten sie je einen Kern und je ein bis 
zwei bläschenartige Gebilde. Die Infusorien zeichneten sich durch äusserst 
lebhafte Bewegungen aus. Einzelne Exemplare veränderten bei diesen 
Bewegungen die Form; der Verfasser nimmt an, dies könnten vielleicht 
jüngere Exemplare gewesen sein. — Nach dieser Beschreibung spricht 
Marchand die Ansicht aus, seine Gebilde seien dieselben, die Lambl 
im Jahre 1859 beschrieben, aber nicht identisch mit den von Davaine 
gefundenen. — Von einer Identificirung des March and'sehen Parasiten 
mit dem im Jahre 1859 von Lambl beschriebenen Megastoma entericum 
kann, wie die Abbildung zeigt, heute nicht mehr die Rede sein. Es 
dürfte jedoch einleuchtend sein, dass dieses Gebilde mit dem anfänglich 
von Davaine und später von Lambl im Jahre 1875 beschriebenen 
Parasiten identisch ist. In der That entspricht — wenn wir die von 
Marchand abgebildeten Wimpern nicht mit in Betracht ziehen, die nur 
in Folge des Uebersehens der bei der Cercomonade erst von Roos (50) 
beschriebenen undulirenden Membran erwähnt werden — das Marchand- 
sche Gebilde seiner Form nach den vollständig entwickelten Formen der 
Lambl’schen Cercomonade (Fig. 39) und den bei Roos abgebildeten 
Formen (Fig. 47, 48). Wir vermissen dabei nur eine Geissei, die Mar¬ 
chand entweder übersehen hat oder die bei den von ihm beobachteten 
Exemplaren bereits abgefall cn war. 

Der zweite Parasit, mit dem das Marchand'sehe Gebilde ver¬ 
wechselt werden könnte, ist die uns bereits bekannte Trichomonas 
hominis, denn auch dieser Parasit kann sich nach Abfallen aller 
Geissein in ähnlicher Weise präsentiren. Diese Ansicht vertritt z. B. 
Blanchard, der in der Synonymie der Trichomonade auch die Cer¬ 
comonade Marchand’s anführt. Vom unparteiischen Standpunkte 
aus ist der Unterschied zwischen dem einen und dem andern Parasiten 
so gering, dass es eigentlich zwecklos wäre, diese oder die andere Mei¬ 
nung zu verfechten, wenn diese Observation nicht gerade von Marchand 
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herrührtc. Man kann unmöglich annehmen, dass dieser so erfahrene 
Forscher, der später alle Einzelheiten im Bau der Trichomonade (35) 
selbst mit so eingehender Genauigkeit geschildert und abgebildet hat, 
eonstant alle 4 Geissein bei der von ihm beobachteten Form sollte über¬ 
sehen haben oder dass ihm in den betrefifenden Entleerungen nur solche 
Trichoraonaden vorgekomraen sein sollten, an denen sich nicht einmal 
1—2 Geissein erhalten hätten. Wir wissen ja aus Erfahrung, dass dies 
nie der Fall ist. Ganz im Gegentheil ist bei der Untersuchung der 
Cercomonaden ein solches Uebersehen einer Geissei, verbunden mit der 
Beobachtung vieler Exemplare, die auch diese einzige Geissei eingebüsst 
haben, eher begreiflich. Ich vermuthe also, dass .Marchand Cercomo¬ 
naden, und zwar erwachsene Exemplare derselben mit gut ausgebildeter 
undulirender Membran, gesehen hat, was um so wahrscheinlicher ist, als 
dieser Fehler, wie bekannt, auch noch heute von vielen Autoren (Dock, 
Boos, Piccardi) für möglich gehalten wird, obgleich die heutigen Mikro¬ 
skope ungleich vollkommener sind als die damaligen. 

Zunker (60) beobachtete Flagellaten in den Faeces in 9 Fällen. 
Er beschreibt sie in jedem dieser F'älle und giebt an, im Allgemeinen 
2 Arten derselben gesehen zu haben: die Monaden Marchand’s und die 
Cercomonaden Davaine’s. 

In der That sind die von ilim gezeichneten Monaden den Monaden 
Marchand’s ganz ähnlich. Aus dem soeben Gesagten geht hervor, dass 
er eonstant dieselben Monaden, nämlich die Cercomonaden, gesehen hat. 
Nur waren sie einmal grösser — dann hielt er sie für die Marchand- 
scherr Monaden —, ein anderes Mal kleiner — dann hielt er sie für die 
Davaine’sehen Cercomonaden. Den besten Beweis für die Richtigkeit 
unserer Vermuthung sehen wir in dem Umstande, dass Zunker in einem 
Falle (dem 5.), in dem er die Marchand’schen Monaden durch Calomcl 
vertreiben wollte, gegen Ende der Cur in den Faeces „Monas lens“ fand, 
d. h. ein Gebilde, welches sich, wie wir gesehen haben, mit den jungen 
Formen der Davaine-Lambl’.schen Cercomonadc deckt. Augenschein¬ 
lich hatte das Calomel die vollständige Entwickelung der Cercomonaden 
in den Entleerungen erschwert, weshalb darin nur die am schwächsten 
entwickelten, kleinen, linsenähnlichen Formen zu Tage traten, wie wir 
dies auf Lambl’s Abbildungen sehen (35, 36), und die deshalb von 
mehreren uns schon bekannten Autoren wie auch von Zunker als Monas 
lens bezeichnet wurden. Dieselbe Monas lens beobachtete Zunker die 
ganze Zeit hindurch neben den Cercomonaden in einem anderen Falle 
(No. 7), was, mit Bezugnahme auf die für Zunker nicht zugänglichen 
Forschungen und Abbildungen Lambl’s, sagen will, dass er in diesem 
Falle gleichzeitig ganz junge und gut entwickelte Davaine-Lambl’sche 
Cercomonaden gesehen hat. Beiläufig gesagt, bestärken uns obige zwei 
Fälle Zunker’s, besonders der erste darunter, noch mehr darin, dass 
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der Marchand’sche Parasit vom Jahre 1875 nichts anderes als eine 
Cercomonade war. 

Als Cercomonaden müssen wir auch 2 im Jahre 1893 beschriebene 
Flagellatenformen betrachten. Die eine derselben fanden Quincke und 
Roos (49) gleichzeitig mit der Marcband’schen Cercomonade in dem 
zweiten der von ihnen beobachteten Fälle, die andere aber Roos (50) 
in seinem 4. Falle. Abgesehen davon, dass auf Grund des gleichzeitigen 
Vorhandenseins der Cercomonade Marchand’s und der Monas lens in 
den Entleerungen diese Beobachtung dem Inhalte nach den beiden oben 
besprochenen Fällen Zunker’s ganz analog ist, ist die Monade von 
Quincke und Roos nach den beigefügten Abbildungen zu urtheilen, der 
Monas lens und den von Lambl (Figur 35) mitgetheiltcn Abbildungen 
junger Cercomonadenformen so auffallend ähnlich, dass kein Zweifel 
mehr darüber bestehen kann, cs sei die Cercomonade gewesen. Dasselbe 
ist von der von Roos (Fig. 49) abgebildeten Monade zu sagen, deren 
Aehnlichkeit mit vielen abortiven rudimentären (u. a. auch Fig. 44) 
Formen Lambl’s unverkennbar ist. Ich bedauere, nicht noch eine 
grössere Anzahl solcher Formen vorlegen zu können, denn die Identität 
dieser Gebilde würde alsdann auch Anderen ebenso einleuchtend er¬ 
scheinen wie uns. Eigenthümlich ist der Umstand, dass in Roos’ Falle 
die Verhältnisse so ungünstig für die Cercomonaden lagen, dass der 
Verfasser keine erwachsenen, ganz entwickelten Formen antraf, ln An¬ 
betracht des wiederholt constatirten und auch hier schon erwähnten 
Factums, dass die Cercomonaden bisweilen ausschliesslich in ihrer rudi¬ 
mentären Gestalt, in Form der sog. Monas lens auftreten, kann uns 
Roos’ Befund durchaus nicht Wunder nehmen. 

Fassen wir nun die die Cercomonade betreffenden Daten zusammen, 
.<50 sehen wir, dass sie beim Menschen zum erstcnlMale von Davaine und 
und hierauf sehr ausführlich von Lambl beschrieben ist, dass sie später 
von einer ganzen Reihe Autoren gesehen und bald als Cercomonas inte¬ 
stinalis, bald als Monade Marchand’s, bald als Monas lens, bald als 
Monomitina von Grassi bei Fliegen beschrieben wurde. Es ergiebt sich 
hieraus, dass alle bis heute beim Menschen im Allgemeinen bekannten 
Monomitina als derselbe Parasit anzuspreeben sind, nämlich als Cerco¬ 
monade Davaine’s in ihren verschiedenen Phasen. Diese Cercomonade 
müsste eigentlich Davaine-Lambl’sche Cercomonade heissen, denn sie 
wurde von dem ersten dieser Forscher entdeckt, von dem anderen aus¬ 
führlich beschrieben. Der ihr von Davaine beigelegte Namen Cerco¬ 
monas hominis ist aus dem Grunde nicht ganz genau zu nennen, weil 
sie auch bei Meerschweinchen und Fliegen angetroffen wird, die von 
Lambl eingeführte Bezeichnung; Cercomonas intestinalis ist nicht ganz 
exact, weil sie auch im Sputum, in Exsudaten und sogar in einem Leber- 
abscess (von Lambl selbst) gefunden worden ist. 
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In den bis jetzt besprochenen Fällen handelte es sich um Flagellaten, 
die der einen oder anderen Form derselben zugezählt werden konnten. 
Es existiren aber aber ausserdem in der Literatur noch Notizen, aus 
denen nicht mit Bestimmtheit zu entnehmen ist, um welche Gebilde es 
sich in den betreffenden Fällen handelte. Wir haben hier zuerst die 
Untersuchungen von Nothnagel (43) im Sinne. Weder die von ihm 
angeführten Beschreibungen noch seine Abbildungen lassen ein ürtheil 
darüber aufkommen, ob er es in den von ihm untersuchten Entleerungen 
mit Trichomonas oder Cercomonas zu thun gehabt, denn er zeichnete 
sie (Fig. 50, 51) ohne Geissein, im Zerfallstadium, wofür ausser dem 
Fehlen der Geissein noch einige Um.stände zeugen: Nothnagel beob¬ 
achtete viele mit amöboiden Ausläufern versehene bimförmige Gebilde 
mit nach hinten vorgestrecktem dünnem Schwänze wie auch runde Ge¬ 
bilde im Zustande vollständiger Ruhe, ohne jegliche Bewegung. Eine 
nähere Bestimmung der Parasitenart war unter diesen Umständen aller¬ 
dings unmöglich. Es ist deshalb nicht festzustellen, ob dies Tricho- 
monaden oder Cercomonaden waren, denn in diesem Stadium differiren 
sic nicht von einander. Soviel steht jedoch fest, dass sie nicht mit der 
1859 von Lambl beschriebenen Pseudo-Gercomonade identisch waren, 
wie Nothnagel annahm, wiewohl die.se Voraussetzung zu jener Zeit be¬ 
greiflich scheinen konnte, da Grassi’s Untersuchungen über das Mega¬ 
stoma entericum erst später erschienen. 

Es lässt sich auch nicht bestimmen, welche von diesen beiden 
Formen Kartulis (25) in Aegypten bei 5 Dj’senterischen und Jaksch 
(21) bei den von ihm untersuchten Kindern gesehen hat, denn es liegt 
keine genaue Beschreibung derselben vor. Es kann sich nur um Tricho- 
oder Cercomonaden gehandelt haben. Ich habe hier die von ihm „Mo¬ 
naden“ genannten Gebilde im Sinne. Ganz in Dunkel gehüllt bleibt 
jedoch für uns der von Jaksch in den Fäces eines achtjährigen Mäd¬ 
chens, das an Dysenterie-ähnlicher Dannaffection litt, gefundene Parasit. 
Es hat jedoch den Anschein, als gehöre dieses Gebilde gar nicht zu den 
Flagellaten, sondern zu den Amöben. - ■ Zu den ebenfalls nicht näher 
zu bestimmenden gehören die Gebilde, die Boas (3) in 12 Entleerungen 
gesunder Menschen gefunden hat, da der Verfasser sie nicht eingehender 
untersuchen konnte. Er giebt an, sie seien den Nothnagel’schen Mo¬ 
naden ähnlich gewesen, was jedoch nicht mehr Licht in die Sache bringt. 
Ferner hat Berndt (1) in einem subphrenischen Abscesse Flagellaten 
gesehen. Er hat sie jedoch ebenfalls nicht näher beschreiben und be¬ 
stimmen können. 
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II. 

Die Fälle, in denen ich in den Fäces Trichonionaden gefunden habe, 
sind hier in aller Kürze, ohne detaillirte Beschreibung dieser Parasiten 
nach den bei jedem Falle gemachten genauen Notizen, angeführt, denn 
diese Notizen ergänzen sich in den einzelnen Fällen gegenseitig und ent¬ 
halten zahlreiche Wiederholungen. Um deshalb solche Wiederholungen 
zu vermeiden, werde ich die Summe der über Gestalt und Eigenart 
mancher Trichomonaden gewonnenen Daten erst nach dem Verzeichniss 
der klinisch beobachteten Fälle raittheilen. 


Fall 1. Pleu ritis serosa sinistra. Enteritis catarrhalis. 

Der Kranke, Adam S., 39 Jahre alt, kam am 27. Juni 1892 in das Krankenhaus; 
er klagte über Schwäche, Kopfschmerz, trockenen Husten und Fieber. Dieser Zu¬ 
stand hält schon seit 3 Wochen an. P. 78. Temperatur M. 37,2. Temperatur A. 39,0. 
Die Untersuchung des Kranken zeigt ein seröses Exsudat in der linken Pleura, das 
gleich am nächsten Tage, den 28. Juni, herausgelassen wurde und 1800 ccm betrug. 
— Nach dieser Punction klagte der Kranke bis zum 10. Juli nur noch über mässige 
Athemnoth. Die Dämpfung am unteren linken Lungenabschnitte war noch immer 
vorhanden, weshalb ihm am 4. Juli an der linken Seite ein Vesicans applicirt wurde. 

11. Juli. Der Kranke hat in der Nacht Diarrhoe bekommen und 11 ganz flüssige 
Entleerungen abgegeben. Der letzte, mikroskopisch untersuchte Stuhl enthielt ausser 
den gewöhnlichen Bestandtheilen Eiterkörperchen in geringer und sich lebhaft bewe¬ 
gende Trichomonaden in grosser Anzahl. Patient erhielt 2 Opiumpulver (je Gran). 

12. Juli und 13. Juli. Je sechs Entleerungen, ln den von der Nacht herrüh¬ 
renden Stühlen sind keine lebenden Trichomonaden zu entdecken; man sieht nur 
zahlreiche todte Exemplare in Gestalt runder, glänzender, hyaliner, fast ganz homo¬ 
gener Gebilde. Der nach Verabreichung eines lauwarmen Wasserklystiers erhaltene 
Stuhl enthielt noch zahlreiche lebende Trichomonaden. 

14. Juli. 4 Entleerungen; der Kranke hat jedoch Schmerzen im Leibe. Die 
frisch untersuchten OefTnungen enthalten wenig zahlreiche lebende und sich nicht 
mehr bewegende Trichomonaden in geringer Anzahl. Es wurde kein Opium mehr 
verabreicht. 

15. Juli. Zwei breiartige Entleerungen. Keine Trichomonaden darin. 

Im Laufe der folgenden 5 Tage hatte der Kranke keine Diarrhöe. Die normalen 
OefTnungen enthielten keine Trichomonaden. Die Pleuritissymptome waren ebenfalls 
gänzlich verschwunden. Am 20. Juli verliess der Patient das Krankenhaus vollständig 
genesen. 

Fall 2. Dysenteria chronica. 

Thomas P., 02 Jahre, trat am 1. October 1892 in das Krankenhaus ein; seit 
3 Wochen hat er Diarrhoe und Schmerzen im Leibe. Er hatte dabei 20—30 OelT- 
nungen am Tage; dieselben waren ganz flüssig, sollen aber kein Blut enthalten haben 
und auch jetzt nicht enthalten. Tenesmen fehlen und waren auch anfangs nicht vor¬ 
handen. Die sorgfältige Untersuchung des Kranken zeigt in den Athmungs- und 
Circulationsorganen nichts Aussergewöhnliches. Der Bauch ist etwas eingefallen. 
Druck in Fossa iliaca sinistra und im Epigastrium schmerzhaft. Die Abgabe des 
Stuhles ist mit Schmerzen verbunden. Der frisch untersuchte Stuhl enthielt zahl¬ 
reiche Eiterzellen und einzelne rothe Blutkörperchen, Monaden wurden nicht darin 
gefunden. Dem Kranken wurden Opiuinpulver — je 3mal täglich — verordnet. 

Zcitsrhr. f. kliii. Mediciii. :U. B«t. H.u. ^ 1 


Digitized by 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



Digitized by 


470 W. .lANOWSKI, 

2. October. Der Kranke hatte über 20 »:anz flüssi're Kritleerunj^en von derselben 
mikroskopischen Zusammensetzung wie am Tage vorher. Bauch schmerzhaft; beson¬ 
ders schmerzhaft ist Druck in der linken Fossa iliaca. Der Kranke ist sehr geschwiichi. 
Temp. normal. P. 78, klein. 

3. October .bis 5. October. Unveränderter Zustand trotz beständiger Opium- 
gaben wie oben. Koch’sehe Bacillen wurden in den Oeffnungen nicht gefunden. 
Den 5. October wurde dem Opium noch Plumbum aceticum beigesellt. 

6. October. Ueber 15 Entleerungen. Dieselben sind flüssig und enthalten in 
frischem Zustande unter dem Mikroskop ausser farblosen Blutkörperchen in grosser 
Anzahl und einigen rothen Blutkörperchen ziemlich viele sich lebhaft bewegende 
Trichomonaden. Der Kranke ist sehr matt; P. 78, klein. Der Bauch ist etwas auf¬ 
getrieben, in Fossa iliaca druckempfindlich. 

7. October und 8. October. Der Kranke hatte 7 Entleerungen täglich. Es 
wurden darin Trichomonaden, wie auch viel Eiter und etwas Blut gefunden. P. tK), 
klein. Constante Druckempfmdlichkeit der Fossa iliaca sinistra. 

9. October. P. 72, sehr klein. Schmerz im Bauche geringer, allein der Kranke 
hat 2—3 Oeffnungen stündlich. Die Stühle enthalten Eiter und Trichomonaden in 
Menge. 

10. October. Unverändert. Anstatt der früheren Behandlungsmethode werden 
Klystiere mit Iproc. Tanninsäurelösung verordnet. 

11. October. Die Entleerungen sind noch gleich häufig, enthalten aber weit 
weniger Trichomonaden. 

12. October. Der Kranke hatte nur noch 8 Entleerungen; sie enthalten Eiier 
und eine geringe Anzahl Trichomonaden. 

13. October und 14. October. Der Kranke hatte je G Entleerungen am Tage. 
Die frischen Fäces enthalten einzelne Trichomonaden. P. 78, aber sehr schwach. 
Der Kranke hat gar keinen Appetit und ist sehr geschwächt. 

15. October. Die Schmerzen und das Kollern im Bauche haben zugenommen. 
Der Kranke hatte binnen 24 Stunden 12 Entleerungen. Dieselben enthielten unter 
dom Mikroskop viel Eiter und Trichomonaden in geringer Anzahl. P. sehr schwach, %. 
Das Tannin wurde abgesetzt. 

16. October. Puls sehr klein, 108. Der Kranke nimmt nichts zu sich; seine 
Stimme ist klanglos. Heftige Schmerzen im Bauche. Gegen 20 Entleerungen, die 
sehr viel Eiter, einzelne lebende und sehr viele im Absterben begriffene oder schon 
todte Trichomonaden enthielten. 

18. October. Unverändert; der Koth w-ird unfreiwillig abgegeben. Bauch bei 
Druck überall schmerzhaft. Gegen 4 Uhr Nachmittags starb der Kranke. 

Wir theilen aus dem Sectionsbefunde nur das mit, was speciell den Darm be¬ 
trifft, da in den anderen Organen nichts Besonderes gefunden wurde. Magen und 
Dünndarm blass. Die Dünndarinmucosa ist blass, mit Koth in geringer Menge be¬ 
deckt. Im Dickdarm erblicken wir von» oberen Theil des Colon ascendens an bis 
zum Rectum find.) zahlreiche Ulcerationen von verschiedener Grösse, von der einer 
Fünfpfennigmünze fast bis zur Grösse einer Handlläche. Diese Exulcerationcn sintl mit 
einer dicken Eiterschicht bedeckt; ihr Boden erweist sich nach Entfernung des Eiters 
grün, zerfetzt, die Ränder uneben, grün, stellciuveise unterminirt. Die anatomische 
Diagnose lautete auf; Dysenterie chronica. 

Falls. Typh US abdominalis. 

Johann J., 30 Jahre. Am 15. September 1893 in unsere Abtheilung gekommen. 
Um rasch mit der Anamnese und Krankl»eitsgeschichte abzuschliessen, wüll ich nur 
erwähnen, dass der Kranke alle Symptome eines 'ryphus abdominalis mittlerer Inten- 
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sität aufwies, verbunden mit einer etwa 14 Tage anhaltenden Diarrhoe. Die Analyse 
der Entleerungen zeigte weder am 15., 16. noch 17. Eiter oder irgend welche Pro¬ 
tozoen. Erst am 18. September fand ich in der letzten der 4 abgegebenen und gleich 
nach der Abgabe untersuchten Entleerungen einzelne sich langsam bewegende Tricho- 
monaden und darüber viele todte Exemplare dieser Flagellaten. Eiter enthielt dieser 
Stuhl nicht. 

19. September. 2 Entleerungen, ln der 2. derselben fand ich einige sich be¬ 
wegende Trichomonaden und todte Exemplare dieses Parasiten in ziemlich grosser 
Anzahl. 

Vom 20. September an hörte die Diarrhoe auf. In den wiederholt untersuchten 
festen Entleerungen waren weder lebende, noch todte Trichomonaden zu finden. Die 
Reconvalescenz des Kranken nahm ihren normalen Verlauf und derselbe verliess am 
30. September das Krankenhaus ganz wiederhergestellt. 

Fall 4. Dysenteria chronica. 

Joseph R., 35 Jahre, stellte sich am 18. October 1893 in der Abtheilung ein. 
Er ist seit 3 Monaten krank. Er war plötzlich von Diarrhoe mit Fieber, Tenesmen, 
blutigen, in geringer Menge abgehenden Stühlen, mit einem Worte von acuter Dysen¬ 
terie befallen worden, die damals in der Stadt herrschte. Seit jener Zeit hatte die 
Diarrhoe nicht wieder aufgehört. Er hat constant 3—4 Entleerungen täglich. 

Status praesens: Temp. normal, P. 78, klein; schlechte Ernährung. In den 
Athmungsorganen und im Herzen nichts Abnormes. Leber hart, mit scharfen, leicht 
herauszutastenden Rändern. Der Bauch etwas eingefallen, nirgends direct druckempfind¬ 
lich. Der Stuhl etwas blutig gefärbt, mit zahlreichen Schleimklümpchen. Unter dem 
Mikroskop enthält er ausser zahlreichen Speiseresten viel Schleim, viele Eiter¬ 
körperchen, ziemlich viel Blut und zahlreiche, sich lebhaft bewegende Trichomonaden. 
Der Kranke erhielt 3mal täglich ^4 Gran Opium. 

19. October. Er hatte 3 Entleerungen, in denen die mikroskopische Unter¬ 
suchung ausser Eiter und Blut eine ungeheure Menge sich äusserst lebhaft bewegender 
Trichomonaden nach wies. Es kamen Gesichtsfelder vor, auf denen fast nichts ausser 
Trichomonaden zu sehen war. Schwerer Allgemeinzustand. P. 72, klein. Der Kranke 
hat gar keinen Appetit. Der Harn ist eiweissfrei. 

20. October und 21. October. Zustand des Kranken und die Quantität Eiter 
und Trichomonaden im Stuhle ohne Veränderung. 

22. October. Der Kranke hatte 2 Entleerungen. Sie enthielten viel Eiter und 
zahlreiche Trichomonaden in den verschiedensten hintwickelungsstadien. Puls 80, 
schwach. Es wurde noch Opium verabreicht. 

23. October. Allgemeinbefinden unverändert. Der Kranke hatte 5 Entleerungen, 
die, mikroskopisch untersucht, viel Eiter und einzelne Trichomonaden enthielten. 
Keine Schmerzen im Bauche. 

24. October. 2 Entleerungen, die sich von den vorhergehenden durch eine 
grössere Blutmenge unterschieden. Sie enthielten unter dem Mikroskop ebenso viel 
Eiter, wie die früheren. Lebende Trichomonaden waren schon nicht mehr darin zu 
entdecken; es fanden sich nur abgestossene und encystirte Exemplare vor. 

25. October und 26. October. Je 5 Entleerungen täglich. .Sie enthielten keine 
Trichomonaden. 

Die nächstfolgenden 10 Tage blieb der Zustand des Kranken unverändert. Sein 
Appetit blieb sehr massig und zuweilen hatte er Anfälle von Schmerzen im Bauche. 
Nach diesen Anfallen gab er gewöhnlich flüssige, bald mehr, bald weniger blutig 
gefärbte Entleerungen ab, deren Anzahl zwischen 3 —4 am Tage schwankte, trotzdem 
constant Opium und Tanninklystiere gereicht wurden. 
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Am 4. Novomber trat plötzlich eine aiifTallencie Verschlimmerung ein, so dass 
wir ihn bei unserer Visite fast moribund fanden. Die Zahl der Entleerungen war auf 
10 am Tage gestiegen. Sie waren von Tenesmen begleitet. Unter dem Mikroskop 
enthielten sie viel Eiter und Blut, allein Trichomonaden waren nicht darin zu ent¬ 
decken. Trotz der gereichten Campher- und Opiumgaben verschlimmerte sich der 
Zustand des Kranken zusehends, so dass er am 10. November bereis aufgegeben war: 
Puls 60, filiformis, Diarrhöen ins Bett, beantwortet Fragen nicht mehr. Abends um 
7 Uhr starb der Kranke. Die klinische Diagnose: „Dysenteria chronica^ wurde bei 
der von Pros. Przewoski vorgenommenen Obduction bestätigt. Im Dickdarrn fanden 
sich zahlreiche Ulcerationen von verschiedener Grösse und Tiefe vor. Einzelne Darm¬ 
stücke mit Exulcerationen wmrden mikroskopisch untersucht. Es stellte sich dabei her¬ 
aus, dass die kleineren Exulcerationen nur bis zurSubmucosa des Darmes reichten, die 
grösseren aber zu gleicher Zeit auch tiefer gingen und die Muskelhaut in grösserer Aus¬ 
dehnung blosslegten. Die rundzeilige Infiltration um die Exulcerationen herum war 
sehr intensiv ausgesprochen. Stellenweise fiel die grosse Anzahl der vorhandenen eosino¬ 
philen Zellen auf. Nirgends fanden sich in den Schnitten Amöben oder Flagellaten. 

Fall 5. Phthisis pulmonum. Enteritis catarrhalis. 

D. P., 33 Jahre alt. Eingetreten am 30. April 1894. Aufnahmstemp. 39^; er 
klagte über Husten und Athemnoth, die ihn seit 8 Wochen quälten. Beträchtlich ab¬ 
gemagert. Seit 4 Tagen Diarrhoe. Die Untersuchung der Lungen zeigt tuberculöse 
Veränderungen an der rechten Spitze vom und hinten (hinten leichte, vom ober- und 
unterhalb der Clavicula deutliche Dämpfung, Exspiration verlängert, Stimme ver¬ 
stärkt, vorn- oberhalb der Clavicula Rasselgeräusche). Herz frei. Bauch druck¬ 
empfindlich. 

1. Mai. 4 ganz dünne schleimhaltige Entleerungen. Durch die mikrosko¬ 
pische Untersuchung wmrden im Sputum Koch’sehe Bacillen nachgewiesen. Auf 
gefärbten Präparaten waren die Koch’sehen Bacillen nicht zu entdecken. Dagegen 
fand ich auf frischen, aus recent abgegebenem Stuhle gefertigten Präparaten unzäh¬ 
lige Mengen Trichomonaden. Man könnte sagen, dass auf einzelnen Präparaten 
ausser Schleim und Trichomonaden unter dem Mikroskop fast nichts Anderes zu 
sehen war, — so wenig Speisereste enthielten die Entleerungen. 

2. Mai. T. 37, P. 90. 6 flüssige Entleerungen von derselben mikroskopischen 
Zusammensetzung wie oben. (Der Kranke erhielt absichtlich keine Medicamente). 

3. Mai. Der Kranke hatte 20 Entleerungen, in denen bei erneuter Untersuchung 
keine Koch’schen Bacillen, aber zahllose Trichomonaden gefunden wurden. Sie 
enthielten weder Eiter noch Blut. Der Kranke ist sehr matt. Er erhält 3 Pulver 
Calomel (je 2 Gran) täglich. 

4. Mai. Nur 3 Entleerungen von derselben Zusammensetzung wie früher. 

5. Mai. Wieder 2 flüssige Entleerungen. Sie enthalten ungleich weniger Tri¬ 
chomonaden als früher: es kommen kaum 2—3 lebende und 10—15 todte oder ency- 
stirte Exemplare in einem Gesichtsfelde vor. Ueberdies enthalten die Fäces schon 
viel Speisereste. 

6 . Mai. Der Kranke hatte einen breiigen Stuhl. Eine zweite Entleerung wurde 
durch ein lauwwmes Wasserklystier hervorgerufen. Weder die eine, noch die andere 
entliielten Trichomonaden. 

7. Mai. Eine flüssige Entleerung. Keine Trichomonaden. Kein Calomel mehr. 

Vom 8. Mai an hatte der Kranke ganz normale Entleerungen, je eine am Tage. 

Bei der täglich vorgenommenen mikroskopischen Untersuchung derselben wmrden 
keine Trichomonaden mehr gefunden. Der Kranke hatte trotz der tuberculösen Ver¬ 
änderungen in der rechten Lungenspitze vom 5. Mai bis zum 22. Mai 8 Pfd. an Ge- 
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wicht zugenoirnnen (gegen 3,5 Kilo). Am 23. Mai wurde er auf eigenes Verlangen 
als genesen entlassen. 

Fall 6. Arteriosclerosis. Enteritis. 

Diesen, xM. W., 57 Jahre, betrelVenden Fall, muss ich stark verkürzt wieder¬ 
gehen, da sonst die Beschreibung dieser längeren Observation zu viel Raum bean¬ 
spruchen würde. Der Kranke fand sich am 20. März 1896 in unserer Abtheilung ein; 
er klagte über Oedem der Beine, massige Athemnoth und seit 2 Wochen bestehende 
Diarrhoe. Die nähere Untersuchung des Kranken zeigte, dass wir es mit Arterio- 
sclerose und consecutiver Herzschwäche zu thun hatten; letztere hatte zu einer 
unbedeutenden Discompensation geführt, deren Symptome sich jedoch durch Dar¬ 
reichung von T. Strophanti im Laufe von 5 Tagen beseitigen Hessen. Die Diarrhöe 
dauerte noch fort. Der Kranke hatte 5 -6 breiige Entleerungen täglich, die aber 
weder von Schmerzen, noch Tenesmen begleitet waren. Die mikroskopische Unter¬ 
suchung zeigte darin constant einzelne Eier der Trichocephalus dispar und zahl¬ 
reiche kugelförmige hyaline Gebilde, in denen ich sogleich todte oder eingekapselte 
Flagellatenformen erkannte. Da in den normal abgehenden Stühlen keine lebenden 
Flagellaten zu finden waren und die Zahl der Entleerungen nach 6 Tagen bis auf 
8 täglich gestiegen war, wurde ein Klystier mit Glycerin verordnet. In dem auf diese 
Weise erhaltenen ganz frischen Stuhle fand ich Unmassen der oben erwähnten hyalinen 
Gebilde, je 2—3 Exemplare sich lebhaft bewegender Trichomonaden auf einem Prä¬ 
parate und 15—30 Trichomonaden im Stadium der amöboiden Bewegungen. Die 
Bewegungen der vollständig entwickelten Trichomonaden wurden schon nach Ablauf 
von 15—30 Minuten merklicli langsamer, wobei man Gelegenheit hatte, verschiedene 
Einzelheiten im Bau dieser Parasiten zu beobachten, wie auch wiederholt den Ueber- 
gang in amöboide Formen, ihre Abrundung, verbunden mit dem Auf hören der Bewe¬ 
gungen und Eintritt des Todes zu constatiren. Wir enthielten uns aller therapeu¬ 
tischen EingrilTe bei unserem Kranken, um die Trichomonaden einem eingehenderen 
Studium unterziehen zu können, zu welchem Behufe seine Entleerungen nach Ver¬ 
abreichung eines Glycerinklystiers stets gleich nach Abgabe derselben untersucht 
wurden. Der Kranke hatte vom 26. März bis zum 15. April je 4—6 Entleerungen 
täglich, ohne die künstlich hervorgerufene zu rechnen. Am 16. April hatte der Kranke 
nur 2 breiige Stühle, am 17. April einen ganz festen, am 18. April wieder 2 breiige Ent¬ 
leerungen und vom 19. bis zum 26. April hatte er keine Diarrhoe mehr, sondern 
gab täglich je eine feste Entleerung ab, in der nur abgestorbene Trichomonaden in 
geringer Anzahl zu entdecken waren. Als der Kranke aber am 27. April wieder ein 
(ilycerinklystier erhielt, wurden wieder in den auf diese Weise erhaltenen Fäces auf 
jedem Präparate mehrere lebende Trichomonaden gefunden. Denselben Befund er¬ 
hielten wir auch in den nächsten 4 Tagen. Wir erwarteten demnach eveni. ein Re- 
cidiv der Diarrhoe. Thatsächlich hatte der Kranke vom 3. Mai an wieder je 4 bis 
(> breiige Entleerungen; die älteren enthielten viele abgestorbene, die frischen lebende 
Trichomonaden in nicht zu grosser Anzahl. Dies dauerte hi'^ zum 12. Mai incl. An 
diesem Tage wurde dem Kranken zur Probe innerlich ('hiniii und nach vorangehender 
Ausspülung des Darmes mit Wasser Chininklystiere (1,5 auf 1.500 Wasser) verordnet. 
Am 13. Mai hatte der Kranke noch 6 Entleerungen derselben Art wie früher. 14. Mai 
dito. Vom 15. Mai hätte er keinen Stuhl, ausser dem durch Glycerin liervorgerufenen, 
wobei in diesem letzteren nur abgestorbene Trichomonaden in geringer Anzahl vor¬ 
kamen. Vom 20. Mai an hatte der Kranke wieder 2—3 Entleerungen täglich. Es 
wurde Opium verordnet. Nach 3 Tagen stellten sich ganz regelmässige, normale 
Entleerungen ein. Der Kranke blieb noch 3 Wochen im Krankenhause: die Diarrhöe 
kehrte nicht zurück und die Stühle enthielten nie weder lebende noch todte Fhigellaten. 
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Ini ersten Theile haben wir schon eine ausführliche Beschreibung 
der Trichoinonade gegeben; ich wiederhole sie deshalb hier nicht. Zu 
erwähnen wäre nur Folgendes. In allen obigen Fällen wurden stets die¬ 
selben Parasiten, nämlich Trichomonaden, gefunden, ln jedem gleich 
nach der Abgabe untersuchten Stuhle waren am Vorderende dieser Ge¬ 
bilde je 2—3 Geissein wahrzunehmen. Es muss betont werden, dass es 
in Anbetracht der äusserst lebhaften Bewegungen des Parasiten wie 
auch des Umstandes, dass die Untersuchung solcher Einzelheiten ini 
Stuhle sehr erschwert ist, eine sehr schwierige Aufgabe ist, alle vier 
Geissein aufzufinden. Ich kann jedoch mit Bestimmtheit behaupten, dass 
die Anzahl der Geissein sich je nach der längeren oder kürzeren Dauer 
der mikroskopischen Untersuchung vor unseren Augen änderte. Zuweilen 
hatten bei Beginn der Observation alle Parasiten 3 deutlich erkennbare 
Geissein, aber schon eine halbe Stunde später hatten nur die wenigsten 
die gleiche Anzahl behalten, während die Mehrzahl nur noch zwei oder 
sogar nur eine Geissei besass. Ueberhaupt erfordert die Bestimmung 
der Geisselzahl bei diesen Gebilden grosse Vorsicht. Nicht selten glaubte 
ich anfänglich nur eine Geissei bei irgend einem einzelnen Exemplare zu 
sehen; bei längerer Beobachtung aber stellte es sich heraus, dass 2 bis 
3 Gcisseln vorhanden waren, die theils nach hinten gebogen, theils 
gleichsam unter den Körper geschlagen waren und bei einer entsprechen¬ 
den Bewegung des Parasiten plötzlich zu Tage traten. Die von mir ge¬ 
sehenen Gebilde waren meist den auf Fig. 16, 25, 26, 27 und 31 dar¬ 
gestellten ganz ähnlich. Aus diesem Grunde sehe ich davon ab, meine 
eigenen Zeichnungen hier vorzulegen, die nur eine Wiederholung der von 
uns im 1. Theile dieser Arbeit reproducirten Abbildungen darbieten 
würden. Bisweilen (vornehmlich im 3. und theilw'eise auch im 4. Falle) 
zog sich das hintere, einem Schwänze entsprechende Ende der Tricho¬ 
monaden erheblich aus und erhielt eine auf den ersten Blick gewisse 
Aehnlichkeit mit einer Geissel, deren Länge der ganzen Körperlängc 
gleichkam oder diese noch übertraf. Bei aufmerksamerem Betrachten 
sieht man jedoch, dass die vermeintliche Geissel aus Protoplasma be¬ 
steht oder, anders gesagt, gleichsam eine Verlängerung des Parasiten¬ 
körpers bildet. Gewöhnlich bew'egten sich solche, Fig. 19 b sehr ähn¬ 
liche Exemplare langsamer als die gewöhnlich gestalteten, mit mehreren 
Geissein versehenen. Manchmal bekam ich jedoch einen zweifellos aus- 
gezogenen Schwanz am llinterende und 1—2 deutliche sich lebhafter 
bewegende Geissein vorn zu Gesichte. Bei längerer Observation der 
Trichomonaden unter dem Mikroskop gewahrte ich (besonders im 4. und 
5. und theilweise auch im 6. Falle) im vorderen Theile der Trichomo¬ 
naden, gleich hinter den Geissein eine deutlich erkennbare undulirende 
Membran. Am deutlichsten waren die Bewegungen derselben zu sehen, 
wenn die Bewegungen der Geissein schwächer wurden, aber diese selbst 
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iiocli iiiclit abgefallen waren. Am genauesten konnte ich sie im Fall 5 
verfolgen und gewann dabei die Ueberzeugung, dass, so lange ihre Be¬ 
wegungen noch lebhaft sind, die undulirende Membran thatsächlich den 
Eindruck hervorbringen kann, als sei der Parasitenkörper mit Cilien be¬ 
setzt; sobald die Bewegungen der undulirenden Membran langsamer 
werden, schwindet die Täuschung. Wiederholt hatte ich auch Gelegen¬ 
heit zu beobachten, dass die Bewegungen der Trichomonaden nicht 
inoraentan nach Verlust der Geissein aufhören. Auch nach dem Ab¬ 
fallen derselben gewahrt man anfangs noch ziemlich lebhafte Bewegungen 
der undulirenden Membran selbst und hierauf langsamere amöboide Be¬ 
wegungen. Letztere werden entweder mit Hülfe eines Ausläufers in Ge¬ 
stalt einer Pseudopodie ausgeführt, oder es dienen 2—3 solche Aus¬ 
läufer dazu, die an einer Körperseite des Parasiten hervortreten und 
ziemlich lebhaft so zu .sagen in einander fliessen. In solchen Fällen be¬ 
sitzt der Parasit zuweilen vorn noch eine Geissei und behält im Allge¬ 
meinen noch annähernd die den Trichomonaden eigene ovale Gestalt; 
sie gleichen ihrer Form nach alsdann den auf Fig. 19 b und 29 a dar¬ 
gestellten Exemplaren. Wurden solche Exemplare der Reihe nach unter 
dem Mikro.skop beohachtet, so gewahrte man zuweilen, dass die in ge¬ 
ringer Anzahl vorhandenen längeren Pseudopodien durch zahlreichere, 
kürzere, ohne jegliche Ordnung an mehreren Seiten des Parasiten her¬ 
vortretende Ausläufer ersetzt wurden. Der Parasit glich dann am 
meisten Fig. 291), und seine Bewegungen waren schon sehr langsam. 
Nach und nach wurden die Atisläufcr kürzer, der Parasit rundete sich 
ab und wurde bewegungslos, wobei er anfangs Fig. 29 c glich, hierauf 
aber ganz homogen, hyalin, glänzend wurde. Zum Durchschreiten all’ 
dieser Phasen ist ein je nach der Temperatur der Umgebung wechseln¬ 
der Zeitraum erforderlich. Oft gehörten mehrere Stunden dazu (bis 6), 
ehe alle im Stuhle befindlichen Trichomonaden bewegungslos wurden 
(Fall 5); zuweilen aber hatten bereits nach einer Stunde (Fall 6) alle 
Trichomonaden die Bewegungsfähigkeit eingebüsst. Meiner Ansicht nach 
hängt dies nicht allein von der Temperatur des Untersuchungsraumes 
ab, sondern auch von den im Darmcanal ihres bisherigen Trägers ob¬ 
waltenden Bedingungen. Am überzeugendsten sind in dieser Hinsicht 
Fall 4 und 5; die aus diesen Fällen stammenden Entleerungen ent¬ 
hielten am längsten lebende Trichomonaden; augenscheinlich hatten die¬ 
selben hier besonders günstige Bedingungen für ihre Vermehrung vor¬ 
gefunden, denn es w'aren Myriaden derselben vorhanden. Ganz im 
Gegentheil spielte sich im Fall 6, wo die Vermehrungsbedingungen für 
die Trichomonaden im Darme relativ ungünstig waren, wofür die ge¬ 
ringe Anzahl unveränderter Exemplare derselben sogar in ganz frischen 
Entleerungen zeugt, der Uebergang geisseltragender, sich lebhaft be¬ 
wegender Formen in amöboide und abgestorbene im Laufe einer Stunde 


Digitized by 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



476 


Digitized by 


W. .lANOWSKI, 

ab. Ich muss noch Innzufügen. dass in Fall 4 und 5 die lebende Tri- 
chomonaden enthaltenden Entleerungen in das Thermostat kamen und 
dass ich sogar nach Ablauf von 24 Stunden in diesen Entleerungen 
noch einzelne sich bewegende Trichoraonaden mit erhaltenen Geissein 
und undulirender Membran fand, während in 24 Stunden lang unter ge¬ 
wöhnlichen Bedingungen aufbewahrten Entleeningen zuweilen nur eine 
geringe Anzahl abgestorbener, rander, hyaliner Gebilde zu finden waren, 
die man nur deshalb für abgestorbene Trichomonaden zu halten berech¬ 
tigt war, weil wir sie am Tage zuvor neben den lebenden Trichomo¬ 
naden gesehen und den Uebergang derselben in abgestorbene, eventuell 
amöboide Formen dieses Parasiten constatirt hatten. Ich habe hier nur 
die in grösseren Mengen in Gefässen aufbewahrten Entleerungen im 
Sinne, denn auf den mikroskopischen Präparaten daraus fand ich nach 
24 Stunden in keinem der von mir untersuchten Fälle noch eine Spur 
von diesen Gebilden vor. Ausserdem überzeugte ich mich bei Fall 4, 
dass, wenn 2—3 Stunden vorher abgegebene und nur noch wenige sich 
bewegende Trichomonadenformen enthaltende Entleerungen auf Yj bis 
IY 2 Stunden in das Thermostat kamen, ein Wiederaufleben der meisten 
Thiere, die sich vorher gar nicht mehr bewegt hatten, erreicht werden 
konnte: sie können dann wieder amöboide — sogar ziemlich lebhafte 
— Bewegungen ausführen. Allein schon Ya—1 Stunde später verlieren 
sich die Bewegungen wieder, und die betreffenden Gebilde werden rund 
und granulirt, oder sie enthalten 1—5 Kerne vortäuschende Vacuolen 
(Fig. 22, 23 a, b, c). ln Fall 3, 4 und 5 wurden die Trichoraonaden 
mit Jod, Methylenblau und Pikrinsäure gefärbt. Ich fand hierbei, dass 
durch die Färbung gewisse Details ihres Baues verwischt werden; die 
Kerne färben sich selten, während dieselben an lebenden Exemplaren 
am Vorderpole des Körpers zuweilen deutlich zu sehen sind. Weder die 
Geissein, noch die undulirende Membran sind an gefärbten Präparaten 
zu sehen, denn diese Parasiten gehen bei der Färbung zu Grunde und 
nehmen vor unseren Augen unter dem Mikroskop Kugelgestalt an. — 
Die Verimpfung trichomonadenhaltiger Stühle auf Thiere habe ich nicht 
versucht, da ich dieses Experiment, weil nicht rein, für zwecklos hielt. 
Dafür stellte ich Culturvensuche mit den Trichomonaden an. Zu diesem 
Zwecke wurden die Entleerungen aus Fall 3, 4 und 5 einer Lösung von 
Bouillon, Stärke und Zucker beigemischt, aber ohne Erfolg. Die Ent¬ 
leerungen aus Fall 6 wurden auf gew()hnliche Bouillon verimpft, ferner 
auf 4proc. Bouilloiilösung, in Wasser, auf Y 2 P*’^c. Glycerinlösung, auf 
gewöhnliches Ileuinfus (40 g Heu auf 1 Liter Wasser), wie auch mit 
einer Beimischung von Y 2 P'’OC. Traubenzucker, auf Bouillon mit Bei¬ 
mischung Y 2 P>' 0 (^- Traubenzucker, auf Vsproc. Milchlösung, auf2Y2proc. 
Traubenzuckerlösung, auf Agar mit Beimischung Y 2 Pfoc. Zucker, auf 
mit Heu ohne Pepton zubercitetem Agar und auf mit Ham zubereitetera 
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Agar. .\l)cr alle diese Culturver.sucbe blieben steril; nie wurde auf diesen 
Nährböden eine Vermehrung der Trichoraonaden beobachtet, und sogar 
die lebend darauf übertragenen E.vemplare gingen zu Grunde. Nachdem 
ich auf diese Weise drei eigene wie auch alle von Miller (Centr. f. 
Bakt. Bd. 16. No. 7) und Schardinger tCentr. f. Bakt. Bd. 19. 
No. 14/15) empfohlenen Nährböden durchprobirt hatte, sah ich vor der 
Hand von weiteren Frohen ab. Ich hatte nur mit dem von Celli und 
Fiocco (0) mit so vorzüglichen Resultaten zur Cultur der Araoeben 
verwandten Fucus crispus keine Versuche anstellen können, da ich diese 
Alge damals in Warschau noch nicht bekommen konnte. 

Betrachten wir nun den klinischen Verlauf der oben besprochenen 
6 Fälle, so sehen wir, dass den Trichoraonaden durchaus nicht in allen 
die gleiche Rolle zuerkannt werden kann. Nur in einem Falle (dem 5.) 
sind wir berechtigt, in den Trichoraonaden die Urheber der Diarrhoe zu 
vermuthen. In diesem Falle hatte sich die Diarrhoe fast ganz plötzlich 
4 Tage vor dem Eintritt in’s Hospital eingestellt, und wir hatten gleich 
in dem ersten zur Untersuchung kommenden Stuhle colossale Mengen 
von Trichoraonaden gefunden. Drei Tage lang blieb die Anzahl der 
Trichomonaden unverändert, und die Zahl der Entleerungen war gleich¬ 
sam unter ihrem Einflüsse bis 20 täglich gestiegen. Als Calomel, das 
überhaupt gegen Flagellaten anerapfohlen wird, in kleinen Dosen zur 
Verwendung kam, blieb zwar die Anzahl der Trichoraonaden noch 
24 Stunden lang gleich gro.ss, aber die Zahl der Entleerungen sank 
augenblicklich von 20 auf .3; nach Ablauf von 24 Stunden waren nur 
noch wenige Trichoraonaden im Stuhle anzutreflfen, und es stellten sich 
nur noch 2 Entleerungen ein; nach weiteren 24 Stunden waren gar 
keine Trichoraonaden mehr in den Entleerungen, und von dieser Zeit an 
blieben dieselben normal. Ich glaube, dass demnach in diesem Falle 
den Trichomonaden die Rolle als primäre Urheber der Diarrhoe selbst 
nicht abgesprochen werden kann. 

Von den übrigen Fällen ist dies jedoch nicht zu sagen. Nur im 
zweiten Falle könnte man den Trichoraonaden eine verschlimmernde 
Wirkung auf die ohnehin schon bestehende Diarrhoe zuerkennen. 
Wenigstens entsprach die Vermehrung der Trichomonaden in den Ent¬ 
leerungen auch einer erheblichen Steigerung der Zahl dieser letzteren. 
Gegen die Annahme, der ursächliche Zusammenhang könne umgekehrt 
sein, d. h. man könne die Zunahme der Trichomonaden im Stuhle als 
Resultat der für sie günstiger liegenden Entwicklungsbedingungen in dem 
durch andere Momente gereizten Darme betrachten, scheint der Umstand 
zu sprechen, dass die Trichomonaden sich vor Eintritt der Verschlim¬ 
merung im Befinden des Kranken in den Entleerungen zeigten. Sie traten 
bei dem an chronischer Dysenterie leidenden Kranken 6 Tage nach seiner 
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Aufnahnie in's Krankenhaus auf. Erst 3 Tage spät(“r stieg unter be¬ 
ständiger Vermehrung der Trichomonadenzahl auch die Zahl der Ent¬ 
leerungen erheblich, ,41s die Entleerungen weniger zahlreich wurden, 
fand ich auch weniger Trichomonaden darin. Eine geringe Anzahl der¬ 
selben erhielt sich in den Entleerungen des Kranken bis zu seinem Tode, 
ohne dass ihnen jedoch dem Anscheine nach grössere Bedeutung beizu- 
raessen gewesen wäre; denn das ganze Krankheitsbild entsprach damals 
in seiner Intensität vollkommen den später bei der Obduction gefundenen 
anatomischen Veränderungen im Darme. Ich nehme also an, dass im 
gegebenen Falle die auf irgend welche Weise in den ohnehin kranken 
Danncanal gelangten Trichomonaden hier günstige Bedingungen zu ihrer 
Vermehrung gefunden und dadurch die mehrere Tage lang anhaltende 
Verschlimmerung im Befinden des Kranken hatten verursachen können. 
Ich will dies jedoch nicht mit voller Bestimmtheit behauptet haben, und 
zwar mit Rücksicht darauf, dass die Zahl der Trichomonaden, die im 
Darme so überhand genommen hatten, ohne therapeutische Eingriffe wie¬ 
der abnahm. 

In den übrigen 4 Fällen kann den Trichomonaden keine bestimmte 
Rolle bei Entstehung der Diarrhoe zuerlheilt werden. Im ersten Falle 
trat die Diarrhoe mit im flü.ssigen Stuhle enthaltenen Trichomonaden 
plötzlich auf, aber sic ging von s('lbst, ohne s|)ecielle Behandlung, wieder 
zurück. Wohl war die Zahl der Trichomonaden im Stuhle um so ge¬ 
ringer, je weniger Entleerungen abgegeben wurden, allein es ist nicht zu 
eiuiren, ob und wie \iel Tage vor dem Durchfall die Entleerungen des 
Kranken Trichomonaden enthalten hahen. .Man kann auch hier den Vor¬ 
wurf nicht zurückdrängen, dass die in den Darm gelangten Trichomo¬ 
naden sich am besten im llüs.sigen Stuhle vermehrt hatten und dann in 
dem .Maasse, wie die kaitleerungen fester wurden und die Bedingungen 
zur Vermehrung der Trichomonaden darin sich ungünstiger gestalteten, 
den Augen des Forschers entschwanden. Dass in den 3 andern Fällen 
die Trichomonaden keinen directen Einfluss auf den V'erlauf der Diarrhoe 
hatten, steht ausser Zweifel. Einmal (Fall 3) traten sie nämlich plötz¬ 
lich in den flüssigen Entleerungen eines Typhuskranken auf und ver¬ 
schwanden nach 2 Tagen spurlos: ('in anderes Mal (Fall 4) entsprach 
(‘iner sehr grossen Anzahl von Trichomonaden im Stuhle eine relativ 
geringe Diarrhoe (2—3 Entleerungen täglich), einer intensiveren Diarrhoe 
aber eine weit geringere Trichomonadenzahl; im 6. Falle endlich fanden 
wir Trichonomaden in geringer Anzahl sow'ohl bei Diarrhoe mit flüssigen 
oder breiigen Entleerungen, als auch in normalen Stühlen und vermissten 
sie wiederum zuw’eilen in einer anderen Serie von breiigen, zu wieder¬ 
holten Malen am Tage abgegebenen und stets gleich untersuchten Ent- 
leerung('n. 
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Aus der Betrachtung meiner eigenen Beobachtungen ziehe ich den 
Schluss, dass die Trichomonaden im Stuhle zumeist keine näher zu be¬ 
stimmende Bedeutung haben, sogar wenn sie in grosser Anzahl vorhan¬ 
den sind; dass sie den entzündlichen Prozess im Darme bisweilen 
steigern und auf diese Weise eine Verschlimmerung der klinischen 
Symptome verursachen können und dass sie schliesslich bisweilen die 
primäre Ursache der Entstehung des Durchtalls zu sein scheinen, der 
alsdann gleichzeitig mit Entfernung der Parasiten nachlässt. 

Wir wollen sehen, welche Daten wir in dieser Hinsicht in der Lite¬ 
ratur vorfinden. 

Streng genommen, besitzen wir in der Literatur nur wenige Fälle, 
die beweisen, dass die Trichomonaden Diarrhoe hervorrufen können. Zu 
diesen Beobachtungen müssen ‘wir Epstein’s (14) in einem Kinder- 
Krankenhause an Kindern angestellte Untersuchungen rechnen. Er ent¬ 
deckte in 26 Fällen von Diarrhoe Trichomonaden bei ihnen und will die 
pathogene Wirkung dieser Parasiten nicht in Abrede gestellt seben, weil 
1. die Zunahme derselben im Stuhle mit Steigerung, resp. Rückkehr der 
Diarrhoe einherging; 2. weil oft alle in einem Zimmer wohnenden Kinder 
der Reihe nach an Diarrhoe mit constantem Vorhandensein von Tricho¬ 
monaden in den Stühlen erkrankten. In einem Falle gelang es ihm so¬ 
gar die Richtigkeit seiner Annahme (fast experimentell) nachweisen zu 
können. Er hatte nämlich bemerkt, dass Trichomonadendiarrhoen vor¬ 
wiegend bei niedrigem Wasserstande auftreten und war deshalb der An¬ 
sicht, dass das Wasser bei der Infection mit Trichomonaden, resp. bei 
Hervorrufung von Diarrhoe dieser Art eine Hauptrolle spiele. Als in 
einer kleinen, von 4 Kindern bewohnten Stube 3 derselben, die in ge¬ 
wöhnlicher Weise genährt wurden, folglich auch Wasser erhielten, an 
dieser Diarrhoe erkrankten, das vierte aber, ein Idiot, der künstlich ge¬ 
nährt werden musste und nie Wasser trank, gesund blieb, gab ihm der 
Autor (im Jahre 1890) versuchsweise 2 mal je 250 ccm desselben Wassers 
zu trinken, dessen sich die anderen Kinder gewöhnlich zum Trinken be¬ 
dienten. Schon am nächsten Tage hatte auch der Idiot Diarrhoe und 
zahlreiche Trichomonaden (oder, wie sie der Autor constant bezeichnet 
„Monocercomonas“) iin Stuhle. — Auch in Roos’ (50) Falle ist die 
pathogene Rolle der Trichoinonad(*n nicht abzuleugncn, denn die be¬ 
treffende Kranke geniis erst von ihrer schweren Diarrhoe, nachdem die 
Trichomonaden vermittelst einer längeren Calomelbehandlung (0,1 3 mal 
täglich) aus dem Darmcanal entfernt worden waren. Dieser Fall wäre 
vollkommen beweiskräftig, wenn nicht der Umstand in Betracht zu ziehen 
wäre, dass die Entleerungen dieser Kranken ausser den Trichomonaden 
auch Megastoma entericum enthielten und dass sie erst nach Beseitigung 
beider Parasitenarten vollständig genas. Mit voller Sicherheit kann man 
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also in diesom Falle nur behaupten, dass die gleichzeitige Anwesenheit 
dieser zwei Parasitenformen Ursache einer hartnäckigen Diarrhoe war. 
Schliesslich waren zwei der von Piccardi (48) beschriebenen Fälle wie 
auch der von Schürmayer (51) beschriebene Diarrhoefall bei einem 
Kinde nachgewiesener Weise durch Trichomonaden herbeigeführt. 

Allein neben diesen verhältnissraässig wenigen Fällen, die zu Gunsten 
der Pathogenität der Trichomonaden sprechen, existiren sehr zahlreiche 
Observationen und Untersuchungen, welche zu beweisen suchen, dass 
die.se Eigen,schaft durchaus nicht constant vorhanden ist. Grassi, (13) 
der diese Parasiten zuerst eingehend beschrieben und bei mehr als 100 
diarrhoekranken Landleutcn gefunden hat, hält sich trotzdem nicht für 
berechtigt, den Trichomonaden specifische Eigenschaften beizulegen, und 
zwar aus mehreren Gründen: 1. die Intensität der unter ihrem Einflüsse 
sich einstellenden Diarrhoe stand meistens mit dem Grade der began¬ 
genen Unmässigkeit oder Unvorsichtigkeit in Zusammenhang; 2. er fand 
diese Parasiten nur in flüs.sigen Entleerungen; 3. keines der uns bekannten 
Thiere wird in Folge der Einwirkung dieser Parasiten von Diarrhoe be¬ 
fallen; 4. bei Hunden bewirkte das Füttern mit Trichomonaden enthal¬ 
tenden Entleerungen ebenfalls keine Diarrhoe. Im Allgemeinen geht aus 
Grassi’s Arbeiten hervor, dass die Trichomonaden zum mindesten die 
durch die einen oder durch die anderen schädlichen Momente hervor¬ 
gerufenen Reizzustände im Darme begünstigen können. Vollständig in 
.Vbrede stellen kann man jedoch speciell auf Grund von Grassi’s Unter¬ 
suchungen, die Wirkung der Trichomonaden nicht. Ebensowenig sprechen 
die zahlreichen Beobachtungen von Nothnagel (43) zu Gunsten der 
•Annahme, dass die von ihm im Stuhle gefundenen Monaden (es konnten 
dies, wie oben erörtert, sowohl Trichomonaden als auch Cercomonaden 
gewesen sein) allein die Urheber pathologischer Processe im Darme ge¬ 
wesen wären. Der Verfasser hält sie im Gegentheil für ganz unschäd¬ 
lich, und zwar weil er sie bei den verschiedenartigsten krankhaften Zu¬ 
ständen, z. B. bei Pneumonie, Phthise, Typhus, Peritonitis, Herzfehler 
u. s. w. angetroffen und nicht im Stande war, einen Zusammenhang 
zwischen ihrem Auftreten im Stuhle und jenen Processen nachzuweisen. 
Was die Consistenz der betreffenden Entleerungen betrifft, so fand er 
sic sowohl in wässerigen, als auch in dünnen, geleeartigen oder breiigen 
Entleerungen. Lebende, sich bewegende Monaden constatirte er nur in 
flüssigen Entleerungen, was jedoch an sich allein, ohne genaue klinische 
ttbservation, nicht von Bedeutung ist: die.se Gebilde hatten sich entweder 
im flüssigen Stuhle sccundär vermehren können, wie Schuberg (54) an- 
nimmt, oder sie hatten durch ihre Anwesenheit den durch andere Momente 
hervorgerufenen Process begünstigt und in die Länge gezogen, wie Roos 
annimmt (50). Dies sind Fragen, die eigentlich auf Grund der gewöhn¬ 
lichen klinischen Beobachtung häufig gar nicht zu entscheiden sind. 
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Deshalb lässt sich auch z. B. in May’s (37) Falle nicht fcststcllen, ob 
die von ihm als Cercoinonade beschriebene Trichomonade eine schon 
länger anhaltende Diarrhoe begünstigte oder ob der Parasit sich Dank 
der letzteren in dem flüssigen Stuhle secundär vermehrt hatte. Dasselbe 
betrifft — rautatis mutandis -- auch die zweite von Boas’ Beobachtun¬ 
gen (3), wie auch eine der Observationen von Kruse und Pasquale (27), 
in welcher auf dem Boden einer dysenterischen Exulceration zahlreiche 
Flagellaten gefunden wurden. 

Wir sehen, mit einem Worte, dass die bis jetzt in der Literatur 
vorhandenen Daten ihrem Inhalte nach den aus meinen eigenen Beob¬ 
achtungen sich ergebenden analog sind. Es muss also angenommen wer¬ 
den, dass in einzelnen, seltenen Fällen die Trichomonaden thatsächlich die 
Ursache einer sich plötzlich unter ihrer Einwirkung entwickelnden Diarrhoe 
sein können; weit häufiger ist Jedoch ihre Rolle in dieser Hinsicht ganz 
unbestimmbar. Dies ist um so wahrscheinlicher, als Alles darauf hin¬ 
zuweisen scheint, dass Flagellaten — natürlich in geringer Anzahl — 
im Darmcanal gesunder Subjecte verkommen. Letzthin fand sie Boas 
in den Entleerungen von 12 gesunden Personen, und ich selbst habe 
bei der zu verschiedenen Zeiten vorgenommenen Untersuchung der Ent¬ 
leerungen von 42 nicht an Verdauungsstörungen Leidenden in 9 Fällen 
eine geringe Anzahl Gebilde gefunden, die ich für abgestorbene Flagellaten 
betrachten musste. Ich gebe zu, dass diese Behauptung nicht ganz exact 
ist, denn eine Identificirung solcher Gebilde ohne Bewegungen mit den Fla¬ 
gellaten kann keine absolute Sicherheit bieten. Es fehlen mir die directen 
Beweise dafür, dass die von mir gesehenen runden, hyalinen Gebilde 
nicht vielleicht encystirte oder abgestorbene Exemplare von Amoeben 
oder anderen Flagellaten gewesen seien, allein ich nehme hier meine Zu¬ 
flucht zur Analogie: während ich mit dem Studium dieser Frage be¬ 
schäftigt war, habe ich nie in den Entleerungen Amöben oder andere 
Flagellaten ausser den Trichomonaden gefunden. Da nun die von mir 
in den Entleerungen obiger 9 gesunden Subjecte gesehenen Gebilde denen 
glichen, die ich neben lebenden Trichomonaden, als Absterbeproduct der¬ 
selben, gefunden, so nehme ich an, dass auch diese Gebilde abgestorbene 
Trichomonaden sein konnten. Zu betonen ist noch, dass ich diese Ge¬ 
bilde nur in Entleerungen solcher Individuen antraf, denen ich Karls¬ 
bader Salz zum Abführen gegeben hatte, was im Ganzen bei 12 Personen 
der Fall war. Hierin liegt ein Hinweis darauf, dass diarrhöische Stühle 
aus uns heute noch unbekannten Gründen einen günstigen Nährboden 
zur Vermehrung der Flagellaten darbieten. Und wenn sich dies schon 
bei einmaligem Gebrauch eines Abführungsmittels herausstelU, so kann 
dies um so mehr stattfinden, wenn irgend eine Noxe längere Zeit auf 
den Darm einwirkt. Wenn sich nun die gewöhnlich in geringer Anzahl 
im Darme vorhandenen Flagellaten, die in oncystirter Form mit den 
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Speisen hineingelangen, wie dies für die Protozoen iin Allgemeinen fest¬ 
gestellt ist, im Darme auf diese Weise beträchtlich vermehren, können 
sie secundär den entzündlichen Process in die Länge- ziehen, und zwar 
um so leichter, je mehr Parasiten im Darme vorhanden sind. Wenn sie 
sich sehr intensiv vermehren, was selten vorkoramt, tritt die mechanische 
Wirkung der Myriaden dieser Gebilde auf den Darm in den Vordergrund, 
und die Diarrhoe hört nicht auf, so lange wir nicht im Darm solche 
Bedingungen schaffen, die die Vermehrung der Flagellaten erschweren. 
Von solchen Ausnahraefällen kann man sagen, dass in denselben die 
Trichomonaden die Diarrhoe verursachten, denn sie werden im Folge ihrer 
grossen Anzahl zu einem den Darm so stark irritirenden Moment, dass 
die Diarrhoe ohne Entfernung derselben (vermittelst Calomel) nicht zu 
heben ist. Als Muster eines solchen Falles kann der bereits citirte Fall 
von Piccardi und meine Beobachtung No. 5 dienen. Ob nun die Ursache 
dieser Vermehrung der Trichomonaden im Darme speciell der Genuss 
trichomonadenhaltiger Speisen (was ich bezweifle) oder schlechtes Trink¬ 
wasser oder irgend ein anderer schwerer Diätfehler gewesen, wie in 
Grassi’s Fällen, ändert nichts an der Natur der Sache: wir müs.sen die¬ 
jenigen Diarrhoefälle als durch Trichomonaden hervorgerufene betrachten, 
in denen 1. dem Ausbruche der Diarrhoe eine erhebliche Vermehrung 
der Trichomonaden im Darme vorangegangen; 2. in denen die Zahl der 
Para.siten mit der Zahl der täglichen Entleerungen stieg und fiel; 3. in 
denen der Durchfall aufhörte, sobald die Trichomonaden durch Calomel 
getödtet worden waren. 

Alle übrigen Fälle, d. h. solche, in denen obige 3 Bedingungen sich 
nicht nachweissen lassen, müssen für nicht beweisend erklärt werden. 
Leider gehört die Mehrzahl der bis jetzt veröffentlichten Beobachtungen, 
darunter auch 5 der meinigen, gerade zu dieser Gruppe. 

Stehen aber die Sachen so, kommt nämlich die Trichomonade aller 
Wahrscheinlichkeit nach bei den meisten Menschen im Darme vor, ohne 
deshalb öfter als in vereinzelten, sehr seltenen Fällen Diarrhöen zu verur¬ 
sachen, so ist es Sache der Wissenschaft, experimentell die Bedingungen 
nachzuweisen, unter denen die Trichomonaden sich so intensiv im Darme 
veimehren können, dass sie die eigentliche Ursache einer Darmaffection 
werden. Es müssen also — mit andern Worten — in Bezug auf die 
Trichomonaden und die anderen Flagellaten überhaupt ähnliche Unter¬ 
suchungen durchgeführt werden, wie dies hinsichtlich der Bakterien ge¬ 
schehen ist. Bis jetzt war dies ein Ding der Unmöglichkeit, weil es 
bis heute Niemand gelungen ist, Dauerculturen des Flagellaten zu er¬ 
halten. Sogar Celli und Fiocca, (6) die auf ihrem Substrat (Fucus 
crispus) Amöben gezüchtet haben, geben an, da.ss die Flagellaten darauf 
bald zu Grunde gehen. Vielleicht würde eine Vereinigung der Methode 
von Celli und Fiocca mit derjenigen von Ogata (49), die auf Züch- 
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tiing der Protozoen in Haarröhrchen mit ontsprochendem Nährboden be¬ 
ruht, das gewünschte Resultat geben. 

Wenn sich nur das geeignete Material dazu bietet, habe ich die Ab¬ 
sicht mich in Zukunft mit dieser Frage zu beschäftigen. Meine bisherigen 
diesbezüglichen Züchtungsversuche (s. oben) waren erfolglos. Jedenfalls 
besteht meiner Ansicht nach der einzige Weg, um sich Klarheit über den 
Einfluss der Trichomonaden und anderer Flagellaten auf den Darmcanal 
zu verschaffen, darin, Thiere verschiedenen allgemeinen und localen Irri¬ 
tationen oder überhaupt Schädigungen auszusetzen und hierauf mit den 
encystirten Formen dieser Parasiten zu füttern. Kothinjectionen in den 
Darm an und für sich würden, da sie nicht rein sind, nichts beweisen 
können, sogar wenn ein positives Resultat zu verzeichnen wäre; ein 
negativer Befund aber hätte aus leicht verständlichen Gründen noch 
weniger Bedeutung. Aus denselben Gründen aber dürfen wir eine Lösung 
der Frage selbst nicht von Verimpfungen der Trichomonadcnculturen in 
das Rectum erwarten: auch dieses Experiment ist so unrein, dass es, 
selbst ein positives Resultat vorausgesetzt, nicht beweiskräftig wäre. 
Dagegen kann das E'üttern mit encystirten Flagellatenformen, da es den 
natürlichen Verhältnissen entspricht, der Wissenschaft in Zukunft äusserst 
interessante Daten liefern. Man kann im voraus annchraen, dass es sich 
nach Analogie mit den allgemeinen Daten der Parasitologie erweisen 
wird, dass nur gewisse Bedingungen die pathogene Wirkung der Flagel¬ 
laten begünstigen. Allein gerade um den Nachweis dieser Bedingungen, 
um Zerlegung derselben auf ihre einzelne Bestandtheile muss es uns am 
meisten zu thun sein, denn erst dann werden wir begreifen, weshalb in 
gewissen Fällen die Trichomonaden, resp. Cercomonaden oder Megastoma 
entericum aufhören, für den menschlichen Organismus indifferent zu sein. 
Es genüge daran zu erinnern, dass ausser den uns bekannten Fällen, in 
denen die Trichomonaden einen krankhaften Process im Darme verur¬ 
sacht, in der Wissenschaft 2 Beobachtungen (von Miura und Dock) 
existiren, die unzweifelhaft beweisen, dass auch die Harnwege in Folge 
einer Infection mit Trichomonaden allein erkranken können. Diese 
interessanten Beobachtungen kann ich jedoch, da sie nicht zur Sache 
gehören, nicht eingehender behandeln. — Hoffen wir, da.ss die Methode 
zur Züchtung der Flagellaten, von den ersten Fingerzeigen ausgehend, 
die wir hierüber in der Literatur finden und Celli und Fiocca, Miller, 
Ogata, Schardinger zu verdanken haben, bald Fortschritte machen 
wird und dass auf diese Weise nicht nur die uns hier beschäftigende 
Frage über die Flagellaten in den Entleerungen, sondern auch eine Reihe 
anderer, die Protozoen betreffender Fragen ihre Lösung finden werden. 

Da wir nun behufs sicherer Feststellung der Gattung der von ver¬ 
schiedenen Autoren beschriebenen Flagellaten genöthigt waren, auch ein¬ 
zelne Arbeiten zu citiren, die nicht allein die Trichomonaden betreffen. 
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SO erlaube ich mir jetzt zur besseren Uebersicht der ganzen Frage von 
der Rollo der Flagellaten bei Darmstörungen auch dieses Material einer 
Betrachtung zu unterziehen, um festzustellen, ob und inwiefern die bis 
heute in der Wissenschaft gesammelten Daten über die Rolle der Cor- 
comonaden und Megastoma entcricura beim Menschen von den hinsicht¬ 
lich der Trichomonaden gewonnenen Kenntnissen dififeriren. 

Das in der Literatur über den Einfluss der Cercomonaden auf die 
Diarrhoe angesaramelte Material ist dem analog, das wir über die Wir¬ 
kung der Trichomonaden auf die Diarrhoe besitzen. Dies ist sehr be¬ 
greiflich, da diese Parasiten in ihrem Verhalten verschiedenen atmo¬ 
sphärischen, thierischen und chemischen Einflüssen gegenüber einander 
sehr ähnlich sind und hinsichtlich ihres Baues nur durch die Zahl der 
tJeisseln differiren. Thatsächlich lässt sich das bis jetzt veröffentlichte 
Material in 2 Gruppen von Fällen theilcn. Zur ersten gehören diejenigen, 
in denen die Cercomonaden die Diarrhoe hervorzurufen oder wenigstens 
in hohem Grade zu begünstigen schienen, zur zweiten diejenigen, in 
denen sich die Rolle, welche dieselben bei Entstehung der Diarrhoe 
spielen, nicht näher feststellen lässt. Es existiren ungleich mehr Beob¬ 
achtungen der ersten, als der zweiten Art. Und zwar sind ausser den 
2 Fällen von Ekercrantz (13) und den 2 Beobachtungen von Thain 
(59), die mir nur als Referat bekannt sind und in denen die Cercomo¬ 
naden die wahre Ursache der Entstehung der Diarrhoe oder wenigstens 
der Dauer derselben gewesen zu sein scheinen, nur noch 3 Fälle be¬ 
kannt, in denen den Cercomonaden dieselbe Rolle zuertheilt w'erden 
konnte. Dazu gehören die beiden Beobachtungen von Zunker (60), in 
denen die äusserst hartnäckige Diarrhoe mit Unmassen von Cercomo¬ 
naden im flüssigen Stuhle, nach Verabreichung von Calorael (Fall 5) 
oder von Sublimatklystieren (Fall 8) vollständig verschwanden. Hierher 
muss aueh der Fall von Escherich (5) gerechnet werden, in dem nach 
Vertilgung der Cercomonaden im Danne vermittelst 2 Sublimatklystierc 
sogleich der Stuhldrang und Clonus aufhörten, die das sechsmonatliche 
Kind bis dahin gequält hatten. Alle übrigen Fälle beweisen die Be¬ 
deutung der Cercomonaden bei Entstehung der Diarrhoe durchaus nicht 
mit genügender Sicherheit. An die.ser Stelle ist Marchand’s (34) Beob¬ 
achtung zu erwähnen, der mehrere Tage nach einander Cercomonaden 
in den Entleerungen eines Typhuskranken vorfand. Hierher gehören 
auch Zunker’s (60) 6 Fälle, in denen die Rolle der Cercomonaden 
nicht näher festzustellen ist, theils weil die Kranken aus irgend einer 
anderen Ursache (Fall 1 und 2) starben, ehe die gegen die Cercomo¬ 
naden gerichtete Cur durchgeführt worden war, theils weil die Cerco- 
inonaden von selbst verschwanden, sobald der Stuhl fester wurde (Fall 3), 
oder sogar einer einfachen diätetischen Behandlung wichen (Fall 7). In 
den letzten Fällen hatte die tenip(^rüre Vermehrung der Cercomonaden 
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keinen besonders schädlichen Einfluss auf den Darm haben müssen, da 
sich die Darmirritation noch ohne Bekämpfung der Cercomonaden selbst 
mit den entsprechenden Vertilgungsmitteln heben liess. Ebenso wenig 
klar ist die Rolle der Cercomonaden bei Entstehung der Diarrhoe in 
Roos’ Falle (No. 3) (50). Es hat den Anschein, als sei hier die Diar¬ 
rhoe zuerst unter Einwirkung des Bothriocephalus latus entstanden und 
als hätten sich die Cercomonaden secundär im Darme durchaus nicht 
in einer so erheblichen Anzahl entwickelt, die eine selbstständige Ver¬ 
längerung des Processes hätte motiviren können. Zu Gunsten dieser 
Annahme spricht die Wiederherstellung des Kranken (nach Entfernung 
des Bandwurms) durch Diät und Bismuthgaben allein, was in Fällen, 
wo die Flagellaten in Folge intensiver Vermehrung schon die Bedeutung 
eines mächtigen irritirenden Momentes haben, nicht genügt. Die Rolle 
der Cercomonaden lässt sich auch nicht einmal annähernd in Feno- 
glio’s (15) Falle feststellen, ferner in 3 Fällen von Massiutin (36), 
in 2 Fällen von Dock (10), in einem (dem zweiten) Falle von Quincke 
und Roos (49) wie auch in mehreren Fällen von Kruse und Pasquale 
(27), in denen allen die Cercomonaden gleichzeitig mit Amoeba coli im 
Stuhle gefunden wurden. Dasselbe ist auch von dem 1. Falle Piccardi’s 
(48) zu sagen, in welchem Cercomonaden neben Megastoma entericum 
und Amoeba coli im Stuhle gefunden wurden. 

Wir sehen also, dass die Frage über die Rolle der Cercomonaden 
bei Entstehung der Diarrhoe in der That noch auf derselben Stufe der 
Entwicklung steht, wie die Frage über die Bedeutung der Trichomo- 
naden. Neben einzelnen Beobachtungen, die zu beweisen scheinen, dass 
die Cercomonaden manchmal hartnäckige Diarrhöen hervorrufen können, 
giebt es weit zahlreichere, die dieser Annahme eher widersprechen, als 
sie bestätigen. Auch diese Frage wird ebenfalls nur in der in Betreff 
der Trichomonaden besprochenen Weise zu lösen sein, wobei es sich 
meiner Ansicht nach auch hier zeigen wird, dass die Cercomonaden bis¬ 
weilen eine pathogene Wirkung haben können, indem sie nämlich den 
Darm mechanisch irritiren, dass jedoch die betreffenden Bedingungen 
selten und ganz bestimmter Natur sein müssen. Die zeitweilige An¬ 
wesenheit der Cercomonaden im flüssigen Stuhle ist noch kein genügen¬ 
der Grund, um ihnen eine Bedeutung bei der Entstehung dieses Pro¬ 
cesses zuschreiben zu dürfen. 

Wir kommen nun zu der Bedeutung des Megastoma entericum in 
der Darmpathologie. Gleich Eingangs muss ich bemerken, dass, obwohl 
a priori aus der Bauart des Parasiten zu schliessen ist, die Anwesen¬ 
heit eines Gebildes von so complicirtem Bau und mit einer so grossen 
Mundöflfnung könne nicht indifferent für den Darm sein, die bis heute 
in der Wissenschaft gesammelten Thatsachen den Beweis für die patho¬ 
gene Wirkung dieser Parasiten noch keineswegs geliefert haben. Lambl’s 
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(29, 30) Beobachtungen können, da sie nicht intra vitara der Patienten 
gemacht wurden, hier nicht mit in Betracht kommen. Die ganze Serie 
der Grassi’schen Arbeiten (16, 17, 18, 19) hat. Alles summirt, gezeigt, 
dass diese Parasiten ziemlich häutig im menschlichen Darmcanal Vor¬ 
kommen, jedoch nicht schädlich sind, trotzdem sie oft einen verhält- 
nissmässig bedeutenden Theil der Darmmucosa bedecken können. Es ist 
in der That kaum zu begreifen, dass der Darm in normaler Weise func- 
tioniren könne, wenn ein so bedeutender Theil desselben in Folge der 
totalen Ueberdeckung mit Megastoma von der Resorptionsthätigkeit aus¬ 
geschlossen ist. Grassi entgegnet hierauf, der Mensch besitze einen iin 
Verhältniss zu seinen Bedürfnissen um so viel zu langen Darmcanal, 
dass er in dieser Hinsicht mit einem Reichen zu vergleichen sei, der 
von den Zinsen leben kann, sogar wenn er einen Theil seines Capitals 
eingebüsst hat. Mit anderen Worten — wir können uns im gegebenen 
Falle die Toleranz des Organismus dadurch erklären, dass das Megastoma 
im oberen, nicht aber im unteren Abschnitte des Darmcanals seinen 
Wohnsitz aufschlägt. — Die Beobachtungen Perroncito’s (45) be¬ 
weisen ebenfalls nicht, dass das Megastoma entericum der Urheber der 
Diarrhoe sei. Sie beweisen nur, dass dieser Parasit in flüssigen Ent¬ 
leerungen in vollständig ausgebildetem Zastande, dagegen in festerem, 
cv. breiartigem Stuhle häufiger encystirt vorkommt, da zur Entwicklung 
der encystirten Formen längere Zeit erforderlich ist, wie der Verfasser 
nicht mit Unrecht bemerkt. Dass er diese Parasiten in FäUen von 
ziemlicb schweren Darmstörungen angetroffen hat, giebt uns keinen 
weiteren Aufschluss über die Sache selbst, denn das kann begreiflicher 
Weise eine secundäre Erscheinung sein, die um so leichter zu begreifen 
ist, als Alles darauf hinzuweisen scheint, dass der Mensch ziemlich 
häufig durch Vermittlung verschiedener Thiere (Mäuse, Kaninchen, Hunde 
u. s. w.), die auf irgend welche Wei.se mit Nahrungsmitteln in Be¬ 
rührung kommen, mit dem Megastoma entericum inficirt wird. Ich er¬ 
innere hier z. B. an die Bemerkung Grassi’s, dass die italienischen 
Bauern die Gewohnheit haben, ihr Brot in Speichern aufzubewahren. Die 
Brotlaibe können dabei sehr leicht durch die Entleerungen der Mäuse 
und Ratten verunreinigt werden, bei denen das Megastoma ein ständiger 
Gast im Darmcanale ist. v. Jak sch fand das Megastoma in vielen 
flüssigen lintlcerungen bei Kindern, ohne ihm jedoch deswegen irgend 
welche pathogene oder, wie er sich ausdrückt, medicinische Bedeutung 
beizumessen. Diese Anschauung wird durch die Untersuchungen von 
E. Müller (41), die an dem Darmcanal eines Hingerichteten vorge¬ 
nommen wurden, gestützt. Das betreffende Individuum hatte bei Leb¬ 
zeiten nie über Darmbeschwerden zu klagen gehabt, und doch erwies 
sich ein beträchtlicher Theil der Mucosa des Dünndarms mit Unmassen 
dieser Parasiten bedeckt. 
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Moritz (39) beobachtete erst allein und dann im Verein mit Hölzl 
(40) eine ganze Reihe von Fällen, in denen die Darminhaltsmasse Me¬ 
gastoma entericum enthielt. Sieben dieser Fälle wurden bei Lebzeiten 
und 11 erst post mortem untersucht. Es ergab sich, dass diese Para¬ 
siten in grosser Menge sowohl bei chronischem Darmkatarrh als auch 
bei anderen Affectionen (Lungen- oder Darmtuberculose, Nephritis, Peri¬ 
tonitis) und sogar bei relativ ganz gesunden Menschen Vorkommen 
können. Er ist der Ansicht, dass diese Parasiten keinerlei schädliche 
Wirkung auf den Darmcanal ausüben, denn ein chemischer Einfluss kann 
sogar nicht vorausgesetzt werden, und für einen mechanischen Einfluss 
sind sie seiner Ansicht nach zu zart organisirt. — Es bleiben also nur 
noch drei Einzelfällc des Vorhandenseins des Megastoma entericum im 
Darm zu erörtern, die letzthin von Roos und Piccardi und bereits 
nach Fertigstellung dieser Arbeit von Sievers beschrieben worden sind. 
Obgleich diese Fülle schwere Diarrhöen betreffen, liefern sie doch durch¬ 
aus keinen Beweis für die pathogene Bedeutung des Megastoma ente¬ 
ricum, denn im ersten derselben (50) wurden Megastoma mit Tricho- 
monaden, im zweiten (48) mit Cercomonaden und iXraöben und im 
dritten (56) mit Balantidium coli, das in diesem Falle die eigentliche 
Ursache der Diarrhöe war, zusammen gefunden. 

Es existirt also bis heute in der Literatur noch kein Beweis dafür, 
dass das Megastoma entericum Diarrhoe hervorrufen oder wenigstens in 
die Länge ziehen könne. Persönlich habe ich nie Megastoma entericum 
im Stuhle der klinisch untersuchten Kranken gefunden. Ebenso wenig 
habe ich diesen Parasiten auf der abgekratzten Schleimhaut des Duo¬ 
denum von 4 facultativ untersuchten Leichen gefunden. Von weiteren 
Leichenuntersuchungen sah ich ab, da die localen Verhältnisse eine 
Untersuchung des Darminhaltes nicht vor 24—40 Stunden nach einge¬ 
tretenem Tode gestatten, man aber nach Ablauf dieser Zeit kaum mehr 
erwarten kann, Megastoma im Darme zu finden, sogar wenn sie bei 
Lebzeiten in grosser Anzahl vorhanden gewesen wären. Was den mensch¬ 
lichen Organismus betrifft, stehen mir also in dieser Hinsicht keine 
eigenen Erfahrungen zu Gebote. Was Thiere betrifft, so habe ich die 
Megastoma, sogar in grosser Anzahl, bei 3 ganz gesunden Kaninchen, 
2 Hunden und einer Maus angetroffen. Ich kann also den Grassi'sehen 
Ausspruch, dieselben seien für Thiere unschädlich, nur bestätigen. Ob 
nicht vielleicht eine spätere Beobachtung den sicheren Beweis liefern 
wird, dass trotzdem seltene Fälle verkommen, in denen die Anwesen¬ 
heit des Megastoma im Darme die Irritation desselben hervorrufen oder 
in hohem Grade begünstigen könne — wer wüsste das heute zu sagen? 
Wohl ist bis jetzt kein Fall dieser Art bekannt; dennoch würde ich die 
Möglichkeit eines solchen nicht ausschlicssen trotz der Ex|)crimente 
Calandruccio’s, der ungestraft cncystirte Megastoma zu sich gcnoni- 
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inen und der Erklärung Grassi’s, er habe bis 200 cncystirte Formen 
dieses Parasiten auf Präparaten aus seinen normalen Fäces gefunden. 
Obige Untersuchungen Perroncito’s beweisen zwar den schädlichen 
Einfluss des Megastoma auf den Darm nicht, schliessen ihn jedoch auch 
nicht vollständig aus. Ein einziges positives Resultat kann uns aber 
hier, wie überall, ein grösseres Spielfeld zu Schlussfolgerungen geben, 
als alle bis jetzt gesammelten negativen oder überhaupt nichts beweisen¬ 
den Daten. 

Wir gelangen .schliesslich auf Grund unserer eigenen 6 Beobach¬ 
tungen und auf Grund der ganzen diesbezüglichen Literatur zu dem 
Schlüsse, dass die Anwesenheit der Flagellaten im Darme grösstcntheils 
ganz ohne Einfluss auf die Functionen desselben ist, dass jedoch, aller- 
dings in Ausnahmefällen, die Flagellaten zuweilen durch ihre Anwesen¬ 
heit den Darm reizen und theils Diarrhoe hervorrufen, theils dieselbe 
in die Länge ziehen können. Dies schliessen wir aus den bis jetzt schon 
vorhandenen Daten über gewisse Fälle, in denen Trichomonaden, Cerco- 
monaden im Darme vorhanden waren. Ist dies aber der Fall, so liegt 
darin ein Grund mehr für uns, in jedem Diarrhoefall im Krankenhause 
und wenigstens bei jeder hartnäckigen Diarrhoe ausserhalb des Hospitals 
den frisch abgegebenen Stuhl einer mikroskopischen Untersuchung zu 
unterziehen. Auf diese Weise ist doppelter Nutzen zu erzielen. Erstens 
wird weit rascher, als es bi.s jetzt der Fall war, ein Material zusannmen- 
kommen, auf Grund dessen die Frage von der Bedeutung der Flagel¬ 
laten in der Pathologie des Darmcanals bald ihre vollständige Lösung 
finden wird. Zweitens gewinnt der behandelnde Arzt dadurch eine Hand¬ 
habe, um im betreffenden Falle von vorn herein die richtige Prognose 
zu stellen und sich für eine entsprechende Behandlungsmethode zu ent¬ 
scheiden. Von allen Fällen, in denen es sich um hartnäckige Diarrhoe 
mit Vorhandensein zahlreicher Flagellaten im Stuhle handelt, kann man 
sagen, dass die geeignetste Behandlung derselben die gegen die Flagel¬ 
laten selbst gerichtete ist. Gerade diese Therapie giebt zuweilen (Zun- 
ker, Roos u. A.) .sehr rasch günstige Resultate, während jede andere 
sich erfolglos erweist. Die Behandlungsmethode ist äu.sserst einfach: 
der Kranke erhält mehrere Tage nach einander 3—4 mal täglich 0,1 bis 
0,2 Calomel. Selbstverständlich muss sorgfältig auf etwaige sich ein- 
stcllende Vergiftungssymptome geachtet und die Cur in diesem Falle 
unterbrochen werden. Gewöhnlich hört nach 1—2—3 solchen Curen die 
Diarrhoe auf. Die Intervalle zwschen den einzelnen Curen müssen je 
nachdem, ob und wie bald sich wieder Flagellaten im Stuhl zeigen und 
je nachdem der Kranke sich dem Calomel gegenüber verhält, von ver¬ 
schiedener Dauer sein. Zuweilen hilft schon eine solche Cur und leistet 
somit bessere Dienste als der jahrelange Gebrauch von Mineralwasser 
oder von anderen therapeutischen Mitteln. Ungeachtet der Seltenheit 
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solcher Fälle, in denen die Flagellaten die wahre Ursache der Diarrhoe 
sind, sollte man sie doch in keinem Falle von hartnäckiger Diarrhoe 
ausser Acht lassen und eine gegen sie gerichtete Behandlung einschlagen, 
sobald man zahlreiche Exemplare derselben in frisch abgegebenen Ent¬ 
leerungen solcher Individuen findet, bei denen keine andere Ursache für 
den Durchfall nachzuweisen ist. — Manche empfehlen zu diesem Zwecke 
ausser Calomel noch Klystiere mit einer schwachen Sublimatlösung, und 
ich habe den Eindmck, dass in meinem Falle No. 6 das Chinin die 
Trichomonaden getödtet hat. 
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Erklänmg der Abbildimgeii auf Tafel lY und Y. 

Tafel IV. 

Fig. la, b, c. Cercomonas intestinalis nach Lambl (29), Taf. I, Fig. 2z. 

Fig. 2 a, b und 3 a, b, c, d. Verschiedene Formen von Cercomonas intestinalis nach 
Lambl (30), Taf. ISA. 

Fig. 4. Encystirte Form von Cercomonas intestinalis nach Lambl (30). 

Fig. 5a, b, c. Megastoma entericum nach Grassi (17), Taf. III, Fig. 3, 4, 5. 

Fig. 6a, b. Encystirte Formen von Megastoma entericum nach Grassi und Sehe- 
wiakoff (19), Fig. 11 u. 12. 

Fig. 7 u. 8. Megastoma entericum nach derselben Arbeit (19), Fig. 1 u. 2. 

Fig. 9. Dass, auf Schleimhaut des Duodenum nach derselben Arbeit (19), Fig, 5. 
Fig. 10. Trichomonas vaginalis nach Donn^ (11), Fig. 18. 

Fig. 11 u. 12. Trichomonas vaginalis nach Scanzoni u. Kölliker, Leuckart (32). 
Fig. 13 u. 14. Protory xomyces coprinarius Cunningham u. Lewis. Nach Epstein’s 
Abbildungen (14). 

Fig. 15. Monocercomonas hominis. Nach Grassi (17), Taf. I, Fig. 6. 

Fig. 16. Dasselbe, Taf. I, Fig. 8. 

Fig. 17. Cimaenomonas batrachorum. Nach Grassi (17), Taf. ü, Fig. 1. 

Fig. 18. Monocercomonas hominis nach Epstein (14), Fig. 1. 

Fig. 19a. Cercomonas coli hominis May (37). 

Fig. 19b. Dasselbe, ohne Geissei. 

Fig. 20, 21. Trichomonas intestinalis nach Roos (50), Fig. 2. 

Fig. 22. Encystirte Form von Cercomonas coli hominis nach May (37). 

Fig. 23a, b, c. Encystirte Formen von Trichomonas nach Roos (50), Fig. 4. 

Fig. 24. Bodo urinarius nach Künstler (28). 

Fig. 25. Trichomonas vom Harn nach Marchand (35), Fig. Ib. 

Fig. 26. Dasselbe, Fig. 2 a. 

Tafel V. 

Fig. 27. Trichomonas vom Harn nach Marchand (35), Fig. 10. 

Fig. 28. Trichomonas intestinalis nach Piccardi (48), Fig. 6a. 

Fig. 29a, b, c. Dasselbe, amöboide Formen, nach Fig. 7a, 7b. 

Fig. 30. Trichomonas nach Schürmayer (55), Fig. 2. 

Fig. 31. Trichomonas im Ham nach Dock (11), Fig. 9. 

Fig. 32. Dasselbe, Fig. 3. 

Fig. 33 u. 34. Cercomonas Davaine’s nach Leuckart (32). 

Fig. 35. Cercomonas intestinalis nach Lambl (31). Junge Form. 

Fig. 36, 37. Dasselbe, gewöhnliche Formen. 

Fig. 38, 39. Dasselbe, gut entwickelte Formen. 

Fig. 40, 41, 42. Dasselbe absterbende Formen. 

Fig. 43, 44. Dasselbe, abortive und unentwickelte Formen. 

Fig. 45 u. 45 a. Infusorium Marchand’s (34). 

Fig. 46. Infusorium Z unk er’s (60). 

Fig. 47 u. 48. Cercomonas intestinalis nach Roos (50), Fig. 5. 

Fig. 49. Infusorium Roos’ (50) aus seinem Fall 4. 

Fig. 50, 51. Monadinen nach Nothnagel (43). 

Fig. 52, 53. Monomita muscarum nach Grassi (17), Taf. H, Fig. 22, 24. 

Fig. 54a, b. Cercomonas intestinalis nach Piccardi (48), Fig. 5 a, b. 

Fig. 54 c, Dasselbe, encystirte Form. 
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(Aus dem städtischen Erankenhausc zu Frankfurt a. M., Abtheilung 
für innere Krankheiten des Herrn Professor v. Noor den.) 

Ueber die Einwirkung des kohlensauren Kalkes auf den 
menschlichen Stoffwechsel, ein Beitrag zur Therapie der 
hamsauren Nierenconcretionen nebst Bemerkungen über 
AUoxurkörperausscheidung. 

Von 

Dr. J. Strauss. 

Nach den Untersuchungen von Voit und Hofmann^) ist für das Aus¬ 
fallen der Harnsäure im Ham dessen Gehalt an saurem phosphorsauren 
Natron maassgebend. 

Scheube®) meint, es komme auf den Procentgehalt des Harns an 
Harnsäure und Säure an. „Die günstigsten Bedingungen sind gegeben, 
wenn ein Ham sowohl an Harnsäure als auch an Säure sehr reich ist.“ 
Neuerdings stehen sich in dieser Frage wesentlich zwei Anschauungen 
gegenüber, die von Zern er®) und die von Ritter^). 

Zerner leitet die Bildung von Hamgries von einem bestimmten 
Miscbungsverhältniss des neutralen phosphorsauren Natrons und der 
Harnsäure her. Eine directe Einwirkung des sauren phosphorsauren 
Natrons im Ham stellt er in Abrede. Nach seinen Angaben bildet sich 
ein Harnsäuresediment dann, wenn das Verhältniss zwischen Dinatrium- 
phosphat und Harnsäure enger wird als 1:0,35—0,4 (Dinatriumphosphat 
= 1). In 5 Fällen von Gicht mit Hamsäuresediment fand er dieses 
Verhältniss = 1 : 0,59; 1 : 0,9; 1: 1,1; 1 : 0,4; 1: 0,4. 

1) Zeitschrift für analyt. Chemie. Bd. 7. S. 397. 

2) Die Harnsäureausscheidung und Sedimentbildung bei croupöser Pneumonie. 
Archiv der Heilkunde. Bd. 17. 1876. S. 185. 

3) Ueber die chemischen Bedingungen für die Bildung von Hamsäuresedimenten. 
Wiener Hin. Wochenschrift. 1893. No. 15. 

4) Ueber die Bedingungen für die Entstehung harnsaurer Sedimente. Münchener 
med, Wochenschrift. 1895. No. 18. 
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Ritter erblickt in dem Ausfallen von Harnsäure eine Wechsel¬ 
wirkung zwischen Mononatriumphosphat, Dinatriumphosphat und Harn¬ 
säure. „Es kommt unter dem Einfluss des Dinatriumphosphats zu einem 
Gleichgewichtszustand zwischen Mononatriumphosphat, Dinatriumphosphat 
und saurem harnsauren Natron, dessen Entstehung und Erhaltung nur 
von den 3 betheiligten Factoren gemeinsam abhängen kann.“ Es ist 
ihm nicht möglich, „ein bestimmtes Verhältniss zwischen Dinatriuro- 
phosphat und Harnsäure zu construiren, in welchem die Bedingungen für 
das Zustandekommen der Sedimente gleichsam verkörpert wären.“ Er 
sieht Sedimentbildung im Harn dann auftreten, wenn ausschliesslich oder 
fast ausschliesslich Mononatriumphosphat im Harn vorhanden ist, er sieht 
sie mit Sicherheit dann unterbleiben, wenn Mono- und Dinatriumphosphat 
in annähernd gleichen Mengen vorhanden sind oder letzteres das erstere 
gar überwiegt.“ 

Aehnlich wie Ritter kommt Fred. J. Smale*) zu dem Schluss, 
(lass „die Bedeutung des Mengenverhältnisses zwischen neutralem und 
saurem Phosphat für die Lösung oder Fällung der Harnsäure im Ham 
ausser Zweifel steht“. 

Aus diesen beiden verschiedenen Anschauungen ergeben sich für den 
Tlierapeuten, der bestrebt ist, das Ausfallen der Harnsäure ira Harn zu 
verböten, verschiedene Indicationen. 

Eine auf den Resultaten Zorn er’s basirende Therapie müsste es sich 
zum Ziel setzen, den Zorn er'sehen Quotienten herunterzudrücken, mit 
anderen Worten, bei Constanz der Harnsäureausfuhr die Ausscheidung 
des Dinatriumphosphats zu steigern, im umgekehrten Fall die der Harn¬ 
säure zu verringern, oder aber gleichzeitig beides zu bewirken. Diesen 
Anforderungen würden die in der Behandlung der Harnconcreraente bis 
jetzt fast ausschliesslich angewandten Alkalien an und für sich gewiss 
genügen. Sic steigern die Dinatriumphosphatausscheidung. Ob sie die 
llarnsäureausscheidung verringern, ist allerdings bei den sich wider¬ 
sprechenden Ergebnis.sen Clar’s*) und Herrnann’s®) einerseits, Spilker- 
Salkowski’s*) und Kemptner’s®) andererseits mehr als fraglich. 

Die Beweisführung Zern er’s erscheint Jedoch von vorne herein des- 

1) Beiträge zur Kennliii.ss der Lösungsbedingungen der Harnsäure ini Harn. 
Centralblatt für Physiologie. Bd. IX. 1895. No. 12. 

2) t'eber den Einfluss des liohlcnsauren Natrons auf die N-Ausscheidung beim 
Menseheii. Centralblatt für die med. Wissenschaften. 188S. S. 466. 

8) lieber die Abhängiglieit der Harnsäiireaussclieidung von Nahrungs- und 
(ienussmitteln. Archiv für klin. .Mcdicin. Bd. 43. 1888. 

4) Salkowski, lieber die (iriisso der Harnsäureausscheidung und den Einfluss 
der Alkalien auf dieselbe. Virchow’s Archiv. Bd. CXVIl. S. 599.— Spilker, lieber 
den Einfluss der Alkalien auf den .Stoifwechsel mit besonderer Berücksichtigung der 
Harnsäure. Inaug.-Dissert. Berlin 1890. 

5) Leber die .Siickstofl- und llarnsäureausscheidung bei Zufuhr von kohlen- 
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halb als nicht stichhaltig, weil Zern er nicht mit frischen ürinen ge¬ 
arbeitet hat. Es ist eine bekannte Thatsache, und ich selbst überzeugte 
mich an mit Thymol conservirten Harnen oft genug davon, dass in 
Urinen, die in frischem Zustande ein Harnsäuresediment nicht abgeschieden 
haben, sich nachträglich ein solches ausbilden kann. In der That konnte 
ich durch eine grosse Zahl von Untersuchungen, die an frischen Harnen 
ausgeführt wurden, erweisen, dass das Verhältniss Dinatriumphosphat: 
Harnsäure den von Zerner angegebenen Werth weit übersteigen kann, 
ohne dass sich in dem frisch entleerten Harn Krystalle von Harnsäure 
vorfinden. Also kann das Verhältniss zwischen neutralem phosphor- 
sauren Natron und Harnsäure nicht allein das Ausfallen der Harnsäure 
im Harn bedingen. 

Demgemäss müs.sen wir, der Auffassung Ritter’s und Smale’s 
folgend, das Verhältniss zwischen Mononatriuraphosphat und Dinatrium¬ 
phosphat ira Harn zu beeinflussen suchen, in der Weise, dass wir das 
Harnsäure-aussalzende Mononatriumphosphat zum Fallen, das Plarnsäure- 
lösende Dinatriumphosphat zum Steigen bringen. Dabei ist es keines¬ 
wegs nothwendig, dass die absolute Menge des ausgeschiedenen Di- 
natriumphosphats eine Vermehrung erfährt, wie es bei gleichbleibender 
Harnsäureausscheidung die Vorstellung Zerner’s verlangen würde. 

Ich werde in Folgendem zeigen, dass wir eine derartige, dem Aus¬ 
fallen der Harnsäure ira Harn ungünstige Verschiebung in der Phosphat¬ 
mischung des Harns durch Verabreichung von kohlcnsaurem Kalk er¬ 
reichen können. 


Ueber die Beeinflussung des Stoffwechsels durch den kohlensauren 
Kalk ist folgendes für unsere Zwecke Wichtige bekannt. 

1 . Er bewirkt eine Verminderung der PoOj-Ausscheidung im Harn. 
Ich stelle die Angaben der Autoren über diesen Gegenstand in einer 
Tabelle zusammen. 

Die Erklärung für die P 2 O 5 vermindemde Wirkung des kohlensauren 
Kalks ist zum Theil in der Bildung von unresorlürbarera secundärem, 
resp. tertiärem Calciumphosphat im Darmcanal zu suchen. Der Grad 
dieser Wirkung wird, so meinen Tereg und Arnold, durch die Menge 
der im Darm vorhandenen, zur Bildung des resorbirbaren sauren phos¬ 
phorsauren Calciums nothwendigen Säure bestimmt (Verhalten des Pflanzen¬ 
fressers opp. des Fleischfressers). Zum anderen Theil mag die Vermin¬ 
derung der Harn-PjOj dadurch zu Stande kommen, dass ein Theil des 
verabreichten Kalks nach seiner Resorption den Körper in Gemein¬ 
schaft mit P 2 G 5 durch d(m Darm wieder verlässt. Der Darm ist ja 


saurem le.si». citronensaurem Natron, in Stadeliiiann, Leber den Einfluss der Al¬ 
kalien auf den menschlichen .Stoffwech.sel. Stuttgart 18‘J0. 


Digitized by 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



49f> 


.1. STRAL’SS^ 


Digitized by 


Autor. 

Versuchs¬ 

object 

{ Menge des verab- ^ 
1 reichten CaCOa 

Verhalten der 
P 205 -AusscheiduDg. 

1. Haubner*) . . 

Pferd 

1 

1 

Sinken von 0,422 auf 0,193pCt. 
resp. 0,0567 pCt. 

2. RieselP) . . . 

Selbstversuch 

10 g 

Sinken von 2,774 g auf 1.3018 g 
resp. 1,6128 g, dann Anstieg 
auf 2,167 g resp. 2,206 g. 

3. Bertram^) . . 

Ziegenbock. 

10 g 

Sinken von 3,42 g auf 2,82 g. 

4. Schetelig*) . . 

Sei bst versuch 

8g ; 

Keine Verminderung. 

. . 

Mensch 

5 l stark kalk- ' 
haltigen W’assers. | 

1 Geringe P 0 O 5 -Ausscheidung: 

1,660 g. 

5. E. Lehmann®) . 

6 . Tereg und 

Mensch 


Sinken von 2,87 g auf 2,46 g. 

Arnold^^) . . . 

Hund 

10 g 

Sinken von 3,087 g auf 2,881g 
resp. 1,278 g, resp. 0,646 g, 
resp. 0,581 g. 

7. E. Lehmann*) . 

Mensch 

bg ! 

Sinken von 2,640 g auf 2,890 g. 

8 . V. Noorden^). . 

Mensch 

22 g 

Sinken von 2,800 g auf 1,900 g, 
resp. 1,100 g, resp. l,L50g. 


bekanntlich die Hauptausscheidungsstätte des Kalks (E. Voit^), Tcreg 
und Arnold®), F. Müller^®), Forstcr-BijgU^), G. Hoppe-Se\ 
Rey^®). Es muss hier allerdings erwähnt werden, dass diese Annahme 
durch die Versuche von F. Voit^^) keine Stütze erfahren hat. Dieser 
fand nämlich in abgebundenen Darmstücken bei reichlichem Kalkgehalt 


1) u. 2) Citirt na(^h 'rtTOg und Arnold, dioso l. c. 

3) lieber die Ausscheidung der PoO^^ bei den Pflanzenfressern. Zeitsciirift für 
Biologie. Bd. 14. S. 333. 

4j L'eber die llerstaimnung und Ausscheidung des Kalkes im gesunden und 
kranken Organismus. Virchow's Archiv. Bd. 82. 8. 437. 

5) Zur Wirkung des kohlensauren Kalkes und der kohlensauren Magnesia. 
Berliner klinisclie Wochenschrifi. 1882. No. 21. 

8) Das Verhalten der Calciumphosphate im Organismus der Fleisclifresser. 
PHüger’s Archiv. Bd. 32. S. 122. 

7} Zur Wirkung des kohlensauren Kalkes. Berliner klin. Wochenschrift. Bd. 31. 
1893. No. 23. 

8) Lehrbuch der Pathologie des StofTwechsels. 1893. 8. 22. 

9) lieber die Bedeutung des Kalkes für den thierischen Organismus. Zeilschr. 
für Biologie. Bd. XVI. 1880. S. 93. 

10) Ueber den normalen Koth des Fleischfressers. Zeitschrift für Biologie. 
m. XX. 1884. 8. 353. 

11) Förster, Beiträge zur Kenntniss der Kalkresorption. Archiv für Hygiene. 
Bd. II. 1885. S. 3,85. 

12) Ueber die Ausscheidung der Kalksalze, mit besonderer Berücksichiigung 
ihrer Beziehung zu Ruhe und Bewegung. Zeitschrift für physiolog. Chemie. Bd. XV. 
1891. 8. 161.^ 

13) l ober die Ausscheidung und Resorption dos Kalkes. Archiv für experiment. 
Pathologie und Pharmakologie. 1895. 8. 295. 

14) Beiträge zur Frage der 8ecretion und Resorption im Dünndarm, Zeitschrift 
für Biologie. Bd. XXX. S. 325. 
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der Nahrung fast denselben Werth für die Kalkausscheidung wie bei 
kalkarmem Futter. 

2. Er setzt — durch Neutralisation der HCl des Magensaftes — 
die Harnacidität herab, ln 2 Fällen E. Lehmann’s^) sank die Säure 
unter 5 g kohlensauren Kalks von 2,2 g resp. 1,6 g auf 1,7 g resp. 1,5 g, 
in einem Falle Posner’s^) unter 2 g kohlensauren Kalks von 0,6 g auf 
0,25 g. In einem 2 . Falle Posner’s wurde der Harn am 1 . Versuchs¬ 
tage schwach alkalisch, um am 2. Versuchstage annähernd dieselbe Aci¬ 
dität wie an dem Controlltagc zu zeigen. E. Lehmann misst seinen 
Versuchen keine Bedeutung zu, da er die Unzulänglichkeit seiner Methode, 
Titriren mit Natronlauge, einsieht. Posner bediente sich derselben 
Methode. In Gegensatz zu der Beobachtung Posner’s steht die Mit¬ 
theilung von Noorden’s*), dass er in 3 Tagen 70—75 g von kohlen¬ 
saurem Kalk verabreichen musste, um den Harn zur neutralen Reaction 
zu bringen. 

3. Nach E. und L. Lehmann^) wirkt er diuretisch. 

4. Nach L. Lehmann und Posner ertheilt er dem Harn harn¬ 
säurelösende Eigenschaften. Dabei war in dem erwähnten 2 . Falle 
Posner’s die Wirkung von 2 g kohlensauren Kalks in dieser Hinsicht 
stärker als die von 5 g Natr. bicarb. Diesen Angaben liegen Versuche 
nach der Methode Pfeiffer’s®) zu Grunde (Filtriren von Ham durch 
Harasäurefilter mit consecutiver Wägung des Filterrückstandes resp. Be¬ 
stimmung des Hamsäuregehaltes des Filtrats durch Fällen mit HCl). 

5. E. Lehmann®) machte die vereinzelte Beobachtung, dass ein 
Urin, der fast constant ein Sediment von harnsauren Salzen enthielt, 
nach Verabreichung von kohlensaurera Kalk klar wurde. 

6 . Zufuhr von kohlensaurem Kalk steigert die Kalkausschcidung iin 
Ham (RieselD), Soborow®), L. Lehmann®), RüdeD®). Das An¬ 
wachsen der Kalkmenge im Harn hält jedoch nicht gleichen Schritt mit 
der Kalkzufuhr, wie die Werthe Soborow’s beweisen. Die stärkste 
Zunahme hatte Soborow in einem seiner Fälle zu verzeichnen, in dem 

1) Berliner klin. Wochenschrift. 1882. No. 21. 

2) Zar Therapie des Harnsäureüberschusses. Zcitschr. f. klin. Med. XVII. 1890. 

3) Erden- (erdige Brunnen) und Harnsäurelöslichkcit. Deutsche ined. Wochen¬ 
schrift. 1889. No. 28. 

4) 1. c. 

5) t^rhandlungcn des 5. Congi'esses für innere Medicin. 1886. S. 444. 

6) Berliner klin. Wochenschrift. 1882. No. 21. 

7) I. c. 

8) lieber die Kalkausscheidmtg im Harn. Ccntralblalt für die med. Wissen¬ 
schaften. 1872. No. 39. 

9) Berliner klin. Wochenschrift. 1882. No. 21. 

10) lieber die Resorption und Ausscheidung des Kalkes. Archiv für experiment. 
Pharrnakol. und Pathol. 1894. S. 79. 
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die Kalkmenge unter 10 g Kreide von 0,297 g auf 0,983 g stieg. — Im 
Blute scheint nicht mehr Kalk zu circuliren, als in der vermehrten Aus¬ 
scheidung durch den Harn zum Ausdruck kommt. Denn Rey‘) fand 
nach subcutaner resp. intravenöser Injection von essigsaurem Kalk den 
Kalkgehalt des Blutes nur auf etwa das Doppelte des Normalen gestei¬ 
gert. Derselbe vermuthet wegen des langsamen Eintritts der Ausschei¬ 
dung des Kalks, dass der resorbirte Kalk zunächst irgendwo im Körper 
aufgestapelt werde, er fand im Speciellen den Kalkgehalt der Nieren 
nicht vermehrt. 

7. Kast^) schreibt grossen Dosen von kohlensaurem Kalk eine die 
Darrafäulniss begünstigende Wirkung zu, denn er hat unter dem Gebrauch 
von 28—30 g Calc. carb. eine erhebliche Mchrausscheidung der Acther- 
schwefelsäuren im Harn eintreten sehen. Demgegenüber constatirte 
von Noorden®) bei gleichartigen Versuchen nur ein geringes Ansteigen 
der Aetherschwefelsäureausscheidung, vor Allem stiegen die absoluten 
Werthe nicht höher, als sie unter gewöhnlichen Verhältnissen vielfach 
angetroffcn werden. 


Ich trat den meisten durch die niitgetheilten Untersuchungen an¬ 
geregten Fragen experimentell näher. 

Ich stellte meine Versuche an 2 Patienten an, die für unsere Frage¬ 
stellung als normal unzusehen waren. Sie wurden unter gleichmässigcr, 
genau zugewogener, reichlich PjOs-haltiger Nahrung gehalten. Sie be¬ 
wahrten während der ganzen Dauer der Versuche absolute Bettruhe. 

Pat. B. = I, 37 Jahre alt, an beginnender Phthisis pulmonum lei¬ 
dend, dessen Körpergewicht 57 kg betrug, erhielt täglich 200 g Fleisch, 
80 g Siedwurst, 3 Eier, 1700 cb(;m Milch, 100 g Butter, 300 g Weiss- 
brod, 300 cbcm Bouillon, 20 g Hafermehl, 2 Aepfel. 

Pat. G. = II, 42 Jahre alt, an chronischem Alkoholisinus mit Leber- 
vergrösserung leidend, mit einem Körpergewicht von 67 kg, erhielt täglich 
320 g Fleisch, 1500 cbcm Milch, sonst dieselbe Kost wie Pat. B. 

Auf Wunsch erhielt Pat. I vom 34. — 43. Versuchstage, Pat. II. 
vom 21. — 25., dann wieder vom 34.- 43. Versuchtage täglich 1000 cbcm 
Wasser. 

Es wurden unter Darreichung steigender Mengen von CaCOg tägliche 
Bestimmungen der Gesammt-PgOj und des Alononatriumphosphats, an 
den meisten Tagen auch des Kalks ausgeführt. 

1) 1. c. 

2) Ueber die quantitative Bemessung der antiseptisclicn Leistung des Magen¬ 
saftes. Festschrift, zur Eröffnung des neuen allgemeinen Krankenhauses zu Ham¬ 
burg-Eppendorf. S. 1. 

3) Zeitschrift für klin. Mcdicin. 1. c. 
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Die Lösungsfähigkeit des in seiner Acidität veränderten Harns für 
Harnsäure untersuchte ich nur einige Male. 

Auf der Höhe der Kalkzufuhr, sowie an einigen Normaltagen wurde 
— nach der Methode Salkowski’s — die Gesammtschwefelsäure- und 
Aetherschwefelsäureausscheidung einer Prüfung unterzogen. 

Mit Rücksicht auf die für die Alkalien gewonnenen Erfahrungen 
musste es sich verlohnen, die Stickstoff- und Hamsäureausscheidung zu 
controlliren. Bei der neuerdings erkannten nahen Verwandtschaft der 
Harnsäure mit den Alloxurbasen empfahl sich die gleichzeitige Beobach¬ 
tung der Alloxurbasenausscheidung. , 

Ich bediente mich folgender Methoden: Für die P 2 O 5 -Bestimmung 
des Titrirens mit Uranacetat unter Verwendung von Ferrocyankalium 
als Indicator, für die Bestimmung des Mononatriumphosphats der von 
B'reundi) angegebenen Methode: Ausfällung des Dinatriumphosphats 
durch Chlorbarium, Bestimmung des PaOg-Gehalts des Filtrats, unter 
Correctur des von Lieblein^) angegebenen, der Methode anhaftenden 
Fehlers von 3 pCt., für die CaO-Be.stiramung der Neu bau er’sehen 
Methode, unter Wägung des CaO, für die Harnsäurebestimmung der 
Ludwig-Salkowski’schen, unter Berechnung des Hamsäurewerthes aus 
dem nach der Kjeldahl’schen Methode ermittelten N-Gehalt der Harn¬ 
säure, für die Bestimmung der Alloxurbasen des Krüger-Wulff’schen 
Verfahrens, für die N-Bestimmung der Kjeldahl’sehen Methode. 

Bei den Stickstoff-, Harnsäure- und Alloxurbasenbestimmungcn 
arbeitete ich stets mit Controllanalyscn. — Die Urine wurden ül)er 
Thymol aufgefangen und in der Kälte aufbewahrt. 

Die in den umstehenden Tabellen angegebenen Daten beziehen sich 
sämmtlich auf die Tagesmengen. Die aus diesen Tabellen ersichtlichen 
Resultate bedürfen einer kurzen Erläuterung. 

I. Ich kann in Uebereinstimmung mit Riesel 1®) und von Noorden*) 
constatiren, dass sich durch kohlensauren Kalk die Gesammt-PjOs-Aus¬ 
scheidung im Harn in intensivster Weise herabsetzen lässt. Ich verringerte 
sie, bei reichlichem PjOs-Gehalt der Nahrung, in Fall 1 um die Hälfte, 
in Fall U um mehr als die Hälfte. 

An Einzelheiten meiner Versuchsergebnissc führe ich hier an: 

1 . Ein absoluter Parallelismus zwischen der Menge <les verabreichten 
kohlensauren Kalks und dem Grade der P 205 -A’crminderung im Harn 


1) lieber eine Alethode zur Bestimmung von einfacli saurem Phosphate neben 
zweifach saurem Phosphate im Harn. Centralblatt für die med. Wissenschaften. 
1892. No. 38. 

2) Ueber die Bestimmung der Acidität des Harns. Zeitschrift für pliysiolog. 
Chemie. Bd. XX. 1895. S. 52. 

3) 1. c. 

4) 1. c. 
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scheint nicht zu bestehen. Insbesondere hatten gleiche Dosen Kalk zu 
Beginn und gegen Schluss der Versuchsreihen nicht denselben Eflfect. 
Ich verzichte auf die zahlenmässigen Belege hierfür, die aus den Tabellen 
leicht ersichtlich sind. 


Patient B. 


Versuchstag. 

CO 

’x 

o 

jj: 

R 

Hani- 

raenge. 

Spec. 

Gew. 

Rcaction. 

2 « 
ea O 
cn d 
a> CL, 

O 

Mononatr.- 

phosphat. 

Dinatrium- 

phospbat. 

Dinatrium- 

phosphat 

Mononatr.' 

phosphat. 

Ham- 

saare. 


1. 

0 

1420 

1024 

Sauer 

2,4^8 

1,488 

0,940 

1:1,58 

0,866 


2. 

0 

1260 

1027 


2,898 

1,450 

1,448 

1:1,00 

0,819 


3. 

0 

1530 

1022 


3,075 

1,870 

1,205 

1:1,55 

0,799 


4. 

0 

1295 

1027 


3,419 

1,970 

1,449 

1:1,36 

0,904 


5. 

0 

1280 

1027 

V 

2,918 

1,465 

1,453 

1 : 1,01 

0,773 


6. 

0 

1460 

1025 

r> 

3,226 

1,558 

1,668 

1 :0,94 

0,829 


7. 

0 

1730 

1023 

n 

2,889 

1,578 

1,311 

1 : 1,20 

0,874 


8. 

3 

1760 

1022 

V 

2,781 

1,504 

1,277 

1 : 1,18 

0,974 


9. 

3 

1220 

1026 

V 

2,745 

1,373 

1,372 

1:1,00 

0,866 


10. 

4 

1260 

1027 


2,797 

1,539 

1,258 

1 : 1,22 

— 


11. 

5 

1330 

1028 


2,580 

1,394 

1,186 

1 : 1,18 

0,778 


12. 

6 

1300 

1024 


2,522 

1,249 

1,273 

l : 0,98 

— 


13. 

8 

1410 

1022 

r 

2,327 

1,244 

1,088 

1 : 1,15 

0,678 


14. 

10 

1680 

1022 


1,999 

0,863 

1,136 

1 : 0,76 

0,808 


15. 

12 

1495 

1020 

w 

2,056 

1,058 

0,998 

1 : 1,06 

0,775 


16. 

14 

1450 

1022 


1,900 

0,872 

1,028 

1 :0,85 

0,812 


17. 

16 

1420 

1023 

n 

2,151 

0,998 

1,163 

1 : 0,87 

0,736 


18. 

18 

1400 

1024 

y) 

1,729 

0,700 

1,023 

1 : 0,69 

0,813 


19. 

20 

1450 

1022 

r 

1,776 

0,771 

1,005 

1 : 0,77 

0,660 


20. 

22 

1180 

1023 


1,450 

0,838 

1,112 

1 : 0,30 

0,542 


21. 

24 

1670 

1020 

T) 

1,703 

0,502 

1,201 

1 :0,42 

0,677 


22. 

26 

1250 

1022 

r> 

1,687 

0,612 

1,075 

1 : 0,57 

0,747 


23. 

26 

1220 

1022 

w 

1,490 

0,609 

0,881 

1 : 0,69 

0,624 


24. 

26 

1360 

1025 

n 

1,741 

0,646 

1,095 

1 : 0,59 

0,784 


25. 

26 

1600 

1022 

« 

2,016 

0,776 

1,240 

1 :0,63 

0,849 


26. 

24 

1520 

1021 

V 

1,666 

0.582 i 

1 1,084 

1 : 0,54 

0,768 


27. 

22 

1400 

1023 

r* 

1,827 

0,598 ' 

1,229 

1 :0,49 i 

0,924 


28. 

20 

1160 

1025 

V 

1,705 

0,550 

1.155 

1 : 0,48 

0,649 


29. 

18 

1420 

1021 

» 

1,732 

0,771 

0,961 

1 :0,80 

0,771 


30. 

16 

1380 

1022 

» 

1,835 

0,755 

1,080 

1 : 0.70 

— 


31. 

14 

1290 

1023 

n 

1,967 

0,763 

1,204 

1 : 0,63 

0,711 


32. 

12 

1610 

1020 

n 

1,884 

0,765 

1,119 

1 :0,68 

— 


33. 

10 

1030 

1022 

r> 

1,741 

0,682 

1,058 

1 : 0,65 

0,529 


34. 

8 

1770 

1021 

V 

1,973 

0,609 

1,364 

1 : 0,45 

0,688 


35. 

6 

1830 

1021 

rt 

1,923 

0,870 

1,051 

1 : 0,83 

— 


36. 

4 

2440 

1016 

m 

2,172 

0,923 

1,249 

1 :0,74 

— 


37. 

2 

1740 

1021 

T 

2,523 

0,844 

1,679 

1:0,50 

0,807 


38. 

0 

2150 

1020 

n 

2,430 

1,199 

1,201 

1 : 1,00 

0,719 


39. 

0 

2340 

1019 

yi 

2,551 

1,294 

1,257 

1 : 1,03 

0,816 


40. 

0 

• 1800 

1018 

r 

2,934 

1,432 

1,502 

1 : 0,95 

0,741 


41. 

0 

1400 

1024 

T) 

2,828 

1,290 

1,538 

1 :0,84 

0,795 


42. 

0 

1510 

1023 


2,809 

1,509 

1,300 

1 : 1,16 

0,823 


43. 

0 

1640 

1022 

jy 

2,772 

1,487 

1,284 

1 :1,16 

0,647 
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2 . Der Anstieg der P 2 O 5 -Ausscheidung nach Aussetzen der Kalk¬ 
zufuhr erfolgt in beiden Fällen langsam. Sie erreicht erst am 3. kalk¬ 
freien Tage die alte Höhe. Ich lasse demgemäss in meinen ßcrechnungen 
die Nachreihe erst am 3. kalkfreien Tage beginnen. 


Tabelle I. 



Dinatrium- 

phosphat 

Harnsäure. 

Alloxurkör- 

per-N. 

AHöxur- 

basen. 

Alloxur- 

basen-N 

Harn- 

säure-N. 

N 

Harn¬ 

säure 

~Nr~ 

Alloxur- 

korp.-N 

N 

CaO. 


1 :0,92 

0,332 

0,120 

1 :6,6 

17,994 

1 :21 

1:54 

0,301 


1 : 0,57 

0,319 

0,128 

1 : 5,9 

19,886 

1 :24 

1 :62 

0,285 


1 :0,66 

0,325 

0,161 

1 : 4,5 

18,749 

1 : 23,5 

1 :57 

0,287 


1 :0,62 

— 

— 

— 

18,934 

1:21 

— 

0,287 


1 :0,53 

0,353 

0,243 

1 : 2,9 

19,302 

1 :25 

1 : 55 

0,288 


1 : 0,50 

0,384 

0,296 

1 : 2,6 

20,574 

1 :25 

1 : 54 

0,299 


1 : 0,67 

0,397 

0,312 

1 : 2,6 

20,235 

1 :23 

1 :51 

0,294 


1 : 0,76 

0,399 

0,206 

1 : 4,3 

20,414 

1 :21 

1 :51 

0,334 


1 : 0,63 

0,369 

0,220 

1 : 3,6 

18,228 

1 :21 

1 :49 

0,325 


— 

— 

— 

— 

18,370 

— 

— 

0,375 


1 : 0,66 

0,381 

0,337 

1 :2,1 

19,780 

1 : 25 

1:52 

0,402 


— 

— 

— 

__ 

18,537 

_ 

— 

_ 


1 : 0,63 

0,344 

0,325 

1 : 1,9 

’ — 

— 

— 

— 


1 : 0,71 

0,331 

0,260 

1 :2,85 

20,048 

1 :25 

1:61 

0,433 


1 : 0,78 

0,358 

0,275 

1 : 2,6 

19,152 

1 : 25 

1 :53 

0,404 


1 : 0,79 

0,357 

0,350 

1:2,1 

18,737 

1 : 23 

1:52 

— 


1 : 0,64 

0,395 

0,414 

1 : 1.65 

19,912 

1 :27 

1 :50 

_ 


1 : 0,79 

0,423 

0,424 

1 : 1,75 

19,339 

1:24 

1 :46 

— 


1 : 0,66 

0,355 

0,373 

1 : 1,65 

— 


_ 

_ 


1 : 0,49 

0,312 

0,362 

1 : 1,4 

— 

— 

— 

_ 


1 : 0,56 

0,346 

0,333 

1 : 1,85 

18,161 

1 :27 

1 : 52 

— 


1 : 0,69 

0,355 

0,293 

1 :2,3 

18,529 

1 : 25 

1 :52 

_ 


1 : 0,71 

0,282 

0,204 

1 : 2,85 

15,443 

1 :25 

1 : 55 

— 


1 : 0,72 

0,436 

0,480 

1 : 1,5 

20,831 

1 : 26,5 

1 :48 

— 


1 : 0,69 

0,372 

0,246 

1 :3,1 

20.007 j 

1 : 23,5 

1 :54 

0,502 


1 : 0,71 

0,364 

0,297 

1 ; *2,4 

18,626 i 

1 : 24 

1 : 51 

0,472 


1 : 0,75 

0,374 

0,183 

1 :4,7 

18,754 

1 : 20 

1 :50 

0,448 


1 : 0,56 

0,373 

0,433 

1 : 1,4 

16,395 

1 : 25 

1 :44 

— 


1 : 0,80 

0,336 

0,215 

1 :3,3 

18,330 

1 : 24 

1 : 55 

0,419 


— 

— 

— 

— 

17,814 j 

— 


— 


1 : 0,59 

0,310 

0,200 

1 : 3,3 

17,370 

1 :24 

1 : 56 

0.371 


— 

0,365 

1 — 

— 

— 

— 


[ — 


1 : 0,50 

— 

— 

— 

14,027 

1 : 26,5 

— 

i _ 


1 : 0,50 

— 

— 

— 

18,929 

1 :27 

— 

0,377 


— 

0,331 

— 

— 

19,596 

— 

1 :59 

0,339 


— 

0,333 

— 

— 

18,891 ' 

— 

1 :56 

.— 


1 : 0,48 

0,353 

0,261 

1 : 2,85 

17,082 j 

1 :21 

1 :48 

1 — 


1 : 0,6 

! 0,344 

0,294 

1 : 2,2 

18,711 1 

1 : 26 

1 : 54 



1 : 0,65 

0,316 

0,121 

1 : 6.2 

19,095 

1 :23 

1 : 60 

0,288 


1 : 0,49 

0,366 

0,328 

1 :2,l 

17.395 

1 : 23 

1 :48 

— 


1 : 0,52 

0,392 

0,349 

1 :2,l 

18,072 

1:23 

1 : 46 

0,256 


1 : 0,63 

0,372 

0,269 

1 : 2,85 

18,672 

1 : 22 

1 : 50 

— 


1 : 0,50 

0,369 

0,422 

1 : 1,4 

18,955 

1 : 29 

1 : 51 

0,292 
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Versuchstag. 

.2 

o 

H 

ff 

Harn- 

mengc. 

Spec. 

Gew. 

Reaction. 

Gesammt- 

R 

Mononatr.- 

phoshat. 

Dinatrium- 

phosphat. 

Dinatriuin- 

phosphat’ 

Mononatr.- 

phosphat. 

Harn¬ 

säure. 


1 . 

0 

920 

1027 

Sauer. 

1,810 

0,946 

0,966 

1 :0.98 

0,630 


2 , 

0 

1175 

1029 


2.045 

0,832 

1,212 

1 : 0,69 

0,670 


3. 

0 

1240 

1027 


2,294 

1,143 

1,131 

1 : 0.99 

0,741 


4. 

0 

1260 

1028 


2,860 

1,454 

1,406 

1 : 1.03 

0,737 


5. 

0 

1250 

1028 


2,700 

1,291 

1,409 

1 : 0,92 

0,799 


3. 

0 

1240 

1027 


2,480 

1,432 

1,048 

1 : 1.40 

0.396 


7. 

0 

1500 

1026 


2,640 

1,179 

1,461 

l : 0.81 

0,865 


8 . 

3 

1460 

1023 


2,467 

1,146 

1.321 

1 : 0.87 

0.763 


9. 

3 

1480 

1024 


2,264 

0,923 

1,341 

1 : 0,69 

0,819 


10 . 

4 

2100 

1017 


2,404 

1,263 

1,141 

1 ; 1,10 

0,711 


11 . 

5 

1910 

1021 


2.932 

1,371 

1,561 

1 : 0,8S 

0.790 


12 . 

6 

1950 

1019 


3,003 

1,437 

1.566 

1 : 0,92 

0,744 


13. 

8 

2580 

1013 


2,580 

1,101 

1,479 

1 : 0,74 

0,765 


14. 

10 

1820 

1020 


2,637 

1.059 

1,578 

1 : 0,67 

0.S14 


15. 

12 

1860 

1015 

. 

2,167 

1.011 

1,155 

1 ; 0,8S 

0,664 


16. 

14 

2470 

1018 


2,347 

0,527 

1,820 

1 : 0,29 

0.90S 


17. 

16 

2375 

1017 


2,731 

0,991 

1,740 

1 : 0.57 

0,843 


18. 

18 

2380 

1015 


2.223 

0,808 

1,417 

1 : 0,57 

0.875 


19. 

20 

2670 

1013 


2,016 

0,661 

1 .3ot) 

1 :0.4!> 

0.877 


20 . 

22 

2230 

1016 


1,940 

0,605 

1,335 

1 : 0,45 

0.829 


21 . 

24 

2320 

1015 


2.250 

1,008 

1,242 

l :0,81 

0.824 


22 . 

26 

2760 

1013 

Schwacli 

2,098 

0.602 

1,496 

1 : 0,40 

0,64U 






sauer. 







23. 

26 

2770 

1012 1 

Deutlich 

2,258 

0,(!84 

1,574 

i 1 : 0,43 

0,993 






sauer. 







24. 

28 

2650 

1015 

Amphoter. ^ 

1,736 

0,179 

1,557 

1 :0,11 

0.875 


25. 

30 

2630 

1014 

Sauer. 

2,210 

0,791 

1.419 

j 1 : 0,56 

0.777 


26. 

28 

2650 

1012 

Amplioter, ' 

1 1,749 

0,360 

1,389 

1 : 0^26 

0,885 


27. 

26 

2820 

1015 

Sauer. i 

2,073 

0,560 

^ 1.513 

1 : 0.37 

0.795 


28. 

24 

2730 

1016 

! 

1 2,184 

' 0,687 

1,497 

1 1 : 0,46 

— 


29. 

22 

2930 

1012 

Ainphuter, mit 

j 2,198 

0,511 

1.687 

1 : 0.30 

0,881 






Ueberwiegen 



1 








der sauren 











Reaction. 







30. 

20 

2380 

1016 

Sauer. 

2,350 

0,900 i 

1 1.450 

1 : 0,62 

— 


31. 

18 

2760 

1013 

Amphoter. 

1,863 

1 0,402 

i 1,461 

1 : 0,28 

0,899 


32. 

16 

2535 

1015 

Sauer. j 

1 1,990 

0,598 

1 1.392 

1 : 0,43 

0,741 


33. 

14 

2420 

1015 


’ 2,057 

' 0,787 

! 1,270 

1 : 0,62 

1 — 


34. 

12 

2910 

1013 

Amphoter. 

2,212 

, 0,410 

^ 1,802 

1 : 0,23 

— 


35. 

8 

2550 

1015 , 

Sauer. i 

1,872 

0,569 

. i;303 

1 : 0,44 

0,S36 


36. 

4 

2815 

1015 1 

1 

2.632 

■ 0.969 

' 1,663 

1 : 0,58 

0.576 


37. 

2 

2690 

1017 


2,986 

0,965 

2.020 

1 : 0,48 

0,876 


38. 

0 

3000 

1013 


3,030 

1,224 

1,806 

1 : 0.68 

0,827 


39. 

0 

2020 

1021 


3.473 

0,980 

2,495 

1 : 0,39 

0.831 


40. 

0 

3680 

1014 


3,809 j 

1 1,890 

1 1.919 

1 : 0,98 

0,921 


41. 

0 

3130 

1016 

r ' 

3,803 ! 

1 1,701 

2,102 

1 :0.S1 

0,928 


42. 

0 

2950 

1015 


3,983 ' 

1,660 

2.323 

1 :0,71 

0.900 


43. 

0 

3020 

1016 

1 - i 

3,654 

1 1,743 

1.911 1 

1:0,91 

0,833 



3. In Fall 1 irclit die l’oOs-Aiissclicidung in fast geradliniger Linie 
herunter, sic fällt von einem Maximum von 3,415) g der Vorreihe, 2,934 g 
der Nachreihe auf ein Minimum von 1,450 g unter 22 g Kalk, von einem 
Mittel von 2,5)80 g der \ oi'roihe, 2,83(5 g der Nachreihe auf ein solches 
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Tabelle II. 


DiDatriuni- 

pliosphat 

Harnsäure. 

Alloxurkör- 
per - N. 

Alloxur- 

basen. 

Alloxur- 

basen-N 

Harn- 

.säure-N 

N 

Harri- 

.säure 

N 

Alloxur- 

körp.-N 

’ "n' ”■ 

CaO 

l : 0,R5 

0,285 

0,207 

1 : 2,75 

16,536 

1 : 26.2 

1 : 58 

0,221 

1 ; 0,55 

0,275 

0,142 

1 : 4,3 

20.313 

1 : 30,3 

1 :74 

0.284 

1 : OM 

0,277 

0.032 

1 : 8.2 

20,116 

1 :27,1 

1 : 73 

0,253 

1 : 0.52 

0,333 

0,242 

1 : 2,75 

21,230 

1 : 28.8 

1 :64 

0,297 

1 : 0,57 

0,329 

0.173 

1 : 4,2 

20,887 

1 : 26,1 

1 : 64 

0,289 

1 : 0.57 

0,346 

0.400 

1 : 1,4 

21,273 

l : 35,7 

1 :62 

0,285 

1 : 0,59 

0,372 

0,231 

1 : 3.0 

24,209 

1 : 28,0 

1 : 65 


1 : 0,57 

0,355 

0.277 

1 : 2,6 

21,142 

1 : 27,6 

1 :60 


1 : 0.f>l 

0.350 

0.213 

1 : 3.5 

20.441 

1 : 25,6 

1 :58 

0,324 

1 ; 0,02 

0,355 

0,420 

1 : 2,0 

18,744 

1 : 26,4 

1 :53 

0,371 

1 :0,5l 

0,326 

0,470 

1 : 1,6 

20,47‘) 

1 : 25.9 

1 :47 



— 

— 

— 

— 

1 : 26.7 

— 

0,388 

1 : 0,52 

0,406 

0,416 

1 : 1.65 

19,877 

l : 25.9 

1 :49 


1 : 0.52 

0,364 

0,255 

1 : 2,95 

19,775 

1 :24,1 

1 :54 

0,387 

1 : 0,58 

0,316 

0,26,0 

1 : 2,4 

19.590 

1 : 26,2 

1 : 55 


1 : 0,50 

0,522 

0,6.06 

1 : 1,4 

17,405 

1 : 25,5 

1 :44 

_ 

1 : 0,48 

0.443 

0,446 

1 : 1,75 

23,162 

1 : 25,9 

1 :49 

0,414 

1 : 0,62 

0,457 

0,457 

1 : 1,75 

21,827 

1 : 25,0 

1 :48 


1 : 0,65 

0,416 

0,416 

1: 1,9 

21,912 

1 : 23,0 

1 : 48 

_ 

1 : 0,62 

0,413 

0,376 

1 : 2,0 

20,150 

1 : 24,9 

1 : 50 

_ 

1 : 0,66 

0,363 

0,245 

1 :3,1 

20,646 

1 : -iä.fi 

1 : 51 

_ 

1 : 0,43 

0,357 

0,397 

1 : 1,5 

18,642 

1 ; 29,4 

1 :53 

— 

1 : 0,63 




18,832 

1 : 20,9 



1 : 0.57 

0,4.54 

0,447 

, 1 : 1,85 

20.752 , 

l ; 29.9 

' 1 : 46 


1 : 0.55 

0.344 

0.217 

1 : 3,4 

‘ 20.923 

1 ; 27,0 

; 1:61 

1 0,596 

1 : 0,64 

0,3->.5 

0 ,0,S1 

, 1:9,8 

20,974 

1 ; 20.9 

; 1 : 57 

1 0,592 

1 : 0,53 

0,3.57 

1 0,2.54 

' 1 : 2,9 

' 18.524 

1:27,1 

1 1 : 60 

_ 

— 

1 0,3S0 

1 - 

1 1 : 3,2 

! 21,549 


1 1 : 58 

1 _ 

1 : 0,52 

0,3.55 

1 

0,109 

1 

! 1 : 4,8 

! 

1 

22,125 

l : 23,0 

1 ^ 

i 

1 0,616 


1 

1 


1 

1 

20,236 

i 

1 

1 1 


1 : 0,62 , 

0,342 

0,116 

1:7,15 

1 23.365 , 

1 :21,2 

1 1 : 56 

_ 

1 : 0.53 ' 

1 0.381 j 

0,370 

1 : 1,85 

' 19,024 1 

1:31,4 

1:61 

— 

— 

— 

— 

i — 

' 23,297 


— 

1 0.440 

— 

— 

1 -- 

1 

1 21.264 

— 

— 

1 0.393 

1 : 0.64 

' 0,401 

0.337 

1 1 : 2,3 

21,266 

1 : 27,4 

, 1 : 57 


1 : 0,35 

0.359 

0,459 

1 : 1.2 

1 22.938 

1:36.1 

; 1 . 58 

z 

1 ; 0.43 

— 

— 

1 — 

1 20,814 

1 1 : 26.3 


1 0.394 

1 : 0,46 

— 

— 

i 

' 20,553 1 

i 1 : 24,9 

- - 


1 : 0.33 

0,346 

0,190 

1 1 : 4,0 

20,787 

1:25.1 

’ 1 : 60 ' 

1 0.248 

1 : 0,48 

0,346 

0.107 

1 1 : 7,9 

1 25.821 

1 : 28,0 

i 1:75 

1 _ 

1 : 0,44 

0.423 

0,312 

1:2,75 

1 23,710 

1 : 25,5 

, 1 : 56 

1 0,244 

1 : 0,39 

0.435 

0,373 

' 1 : 2,2 

1 23,251 1 

! 1 : 25,8 

1 1:53 


1 : 0,44 

0,486 

0,574 

1 1:1,4 

1 23.204 1 

1 1 : 27,9 

1 1 : 48 ! 

1 1 

1 0,242 

von 1,710 j;- zwisclion 18. 

und 20. Versuchstag unter 18 

-- 2() c 

- 18 i 


Kalk. Die P 2 l^ 5 -Aiissolieicliing ist in diesem Falle bereits Ix'i einer (iahe 
von 5 g Kalk in iinzweideuliger Weise heruntergegangen. 

ln lall 11 dürlte es sich einplehlen, von den Po^ü'^^Anthen der Vorreihe 
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.r. STRAUSS, 


zu abstrahiren, sic sind bei gleicher Kost erheblich niedriger als die der 
Nachreihe: Patient wurde unmittelbar nach seiner Aufnahme ins Kranken¬ 
haus zu dein Versuch herangezogen, er gab an, draussen fast aus¬ 
schliesslich von Alcoholicis gelebt zu haben. Immerhin ist gegenüber 
dem 4., 5. und 7. Tage der Vorreihe auch hier ein sofortiges Sinken 
der PgOg-Ausscheidung bemerkbar (P^Oj = 2,467 g resp. 2,264 g unter 
3 g Kalk opp. 2,860 g resp. 2,700 g resp. 2,640 g), dem allerdings ein 
nachträgliches Ansteigen folgt und zwar anf 2,932 g resp. 3,003 g unter 
5 g resp. 6 g Kalk (cf. Beobachtung Riesell’s!). Dem Maximum der 
Nachreihe von 3,983 g steht ein Minimum von 1,736 g der Versuchs¬ 
reihe (unter 28 g Kalk), dem Mittel der Nachreihe von 3,812 g das 
Mittel des 18.—31. Versuebstages (unter 18 g — 30 g— 18 g Kalk) mit 
2,082 g gegenüber. 

Erwähnenswerth ist noch, dass in Fall U beim Sinken der Kalk- 
zulubr die energische Verminderung der PoOj ausserordentlich lange an¬ 
hielt (P 2 O 5 unter 8 g Kalk = 1,872 g). Der Uebersicht halber stelle 
ich die wichtigsten hierher gehörigen Daten tabellarisch zusammen. 



1 

1 




Mittel aus 

Mittel aus 

Ver¬ 

Maximum der 

Minimum 

Mittel der 

Mittel aus 

18.—29. 

30.—37. 

suchs¬ 



der Ver¬ 


8.—17. 

resp. 

resp. 

person 

Vor- ■ 

Nach¬ 

suchsreihe 

Vor- Nach¬ 

Tag 

18.—31. 

32.-37. 


reihe j 

reihe 


reihe reihe 


Tag 

Tag 

I 

3,419 

2,934 

1,450 

2,980 2,863 

2,386 

1,710 

2,002 

II 

2,860 

3,983 

1,736 

2,401 3,812 

2,532 

2,082 

2,292 


II. Die Mono- und Dinatriiimphosphatausscbeidung wird in folgender 
Weise beeinflusst: 


1 . Die Gesammt-PoOs-Verminderung erfolgt wesentlich auf Kosten 
des Mononatriumphosphats. Ich veranschauliche dies durch eine Zu¬ 
sammenstellung. — In Fall II lege ich aus den oben angeführten Gründen 
den Berechnungen die Werthe der Nachreihe zu Grunde. Da.ss in diesem 
Falle unter dem Geltraucb geringer Kalkmengen ('am 8.—17. Versuchs¬ 
tage') die Herabsetzung der Gesammt-PiO-, zu etwas grösserem Theile das 
Dinatriumphosphat betraf, hängt damit zusammen, dass die Nachreihe 
dieses Falles niedrige .Veiditätswerthe darbietet (cf. Tabelle S. 506). 


Ver- 

Am 8. —17. Tag 

Am 18.—29. resp. 
18.-31. Tag 

Am 30.—37. resp. 
32.-37. Tag 

suchs- 

Verminderung 

Verminderung 

Verminderung 

person 

der Tie- dos Modo- 

der Ge- des Mono- 

der Ge- des Mono- 


sammt-PoO^ natriumph. 

sammt-P 2 G 5 natriumph. 

sammt-p 205 natriumph. 


I 

0,594 j 

0,416 

1,270 

1,003 

0,978 ! 

0,849 

II 

1,451 

1 

0.652 

1,901 

1,122 

1,691 

t 

1.019 
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2 . Der Abfall der absoluten Mengen des Mononatriumphosphats ge¬ 
staltet sich wie folgt: 


Ver¬ 

suchs- 



Minimum 
der Ver- 



Mittel aus 
8.-17. 

Mittel aus 

Mittel aus 

Maximum der 

Mittel der 

18.-29. 

resp. 

30.—37. 
resp. 

person 

Vor¬ 

reihe 

Nach¬ 

reihe 

suchsreihe 

Vor- 1 
reihe 

Nach- 
j reihe 

Tag 

18.-31. 

Tag 

32.-37. 

Tag 

I . 

1,970. 

1,509 

0,338 

1,625 

1,429 

1,209 

0,622 

0,776 

n 

1,454 

1,890 

0,360 

1,182 

1,735 

1,088 

0,613 

0,716 


3. Die absoluten Mengen des Dinatriumphosphats gehen erheblich 
weniger herunter als die des Mononatriumphosphats (cf. Tabelle). 


Ver¬ 

suchs- 



Minimum 
der Ver- 



Mittel aus 
8.—17. 

Mittel aus 

Mittel aus 

Maximum der 

Mittel der 

18.—29. 
resp. 

30.—37. 
resp. 

person 

Vor¬ 

reihe 

Nach- 
1 reihe 

suchsreihe 

Vor¬ 

reihe 

Nach¬ 

reihe 

Tag 

18.—31. 
Tag 

32.-37. 

Tag 

I 

1,668 

1,538 

0,881 

1,353 

1,406 

1,176 

1,088 

1,225 

II 

1,461 

2,323 

1,141 

1,236 

2,064 

1,470 

1,456 

1,575 


An keinem einzigen Versuchstage findet sich eine nennenswerthe 
Vermehrung der absoluten Menge des Dinatriumphosphats. In Fall I 
überschreitet sie gegen Höhe der V'^ersuchsreihe 2 mal das Minimum der 
Vorreihe: 1,240 g resp. 1,229 g opp. 1,205 g (von dem 1 . Tage der 
Vorreihe glaube ich absehen zu dürfen), nicht aber das Mittel der Vor¬ 
oder Nachreihe 1,353 g resp. 1,406 g. 

Dass sich gegen Ende der Versuchsreihe unter dem Gebrauch von 
4 g resp. 2 g Kalk etwas hohe Werthe fanden, 1,679 g resp. 1,249 g, 
dürfte wohl ebensowenig ins Gewicht fallen, wie das Ueberschreiten des 
Minimums der Nachreihe in Fall II am letzten Versuchstage ( 2,02 g 
opp. 1,86 g). 

Ich hebe dies deshalb besonders hervor, weil ein Ansteigen der 
absoluten Menge des Dinatriumphosphats für die Anwendung des Kalks 
bei Steinkranken mit Gichtablagerungen möglicherweise eine Gefahr be¬ 
dingen könnte, nämlich die des Ausfallens von saurem harnsaurem Natron 
in den Geweben. Man schreibt ja dem Dinatriumphosphat eine der¬ 
artige Wirkung zu (Ritter). 

4. Auf diese Weise wird das Mischungsverhältniss von Dinatrium¬ 
phosphat und Mononatriumphosphat zu Gunsten des ersteren verändert, 
mit anderen Worten: die Haniacidität sinkt. 

(s. die Tabelle auf .S. .506.) 

Dabei trat nie alkalische Reaction des Harns ein. 
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Ver¬ 

suchs- 



Minimum 
der Ver- 




Mittel aus 

Mittel aus 

Maximum der 

Mittel der 

Mittel aus 

8.-17. 

18.—29. 
resp. 

30.—37. 
resp. 

person 

Vor- 1 
reihe 

Nach¬ 
reih c 

such s reihe 

Vor¬ 

reihe 

Nach- 
1 reihe 

Tag 

18.-31. 

Tag 

32.-37. 

Tag 

I 

1 : 1,58 

1 

11:1,16 

p 

o 

1 : 1,23 

1 : 1,03 

1 : 1.02 

1 : 0,58 

1 : 0,05 

II 

1 : 1,40 

1 : 0,98 

1 : 0,11 

1 : 0,97 

1 :0,85 

1 : 0,00 

1 : 0,44 

1 : 0,46 


5. \n dem Quoiieiilen erleidet der Nenner einen 

Zuwachs. ln Fall IT gilt dies nur gegenüber der Naelircihe. die 
jedoch, wie früher ausgeführt, einen richtigeren Maassstab für die 
in diesem Falle waltenden physiologischen Verhältnisse abgiebt als die 
Vorreihe. Die Bezeichnung Maximum in der Tabelle bezieht sich auf 

den Nenner in dem Quotienten -. Dass dieser in h^all I 

am ersten Tage der Vomühe den höchst beobachteten Werth zeigte, 
dürfte nicht in's Gewicht fallen, da sich an diesem Tage nicht abschätz¬ 
bare Einflüsse der vorausgehenden andersartigen Ernährungsweise geltend 
machen konnten. In Fall I bieten die letzten 8 Versuchstage, bei Dar¬ 
reichung relativ geringer Kalkmengen, ungefähr dieselben Verhältnisse, 
wie die Nachperiode dar, während in Fall II für diese Zeit noch ein 
Unterschied festzustellen ist. 


Ver¬ 

suchs¬ 

person 

Maxinuirii der 

Vor- ' Nach¬ 
reihe j reihe 

Maximum 
der Ver¬ 
suchsreihe 

Mittel der 

Vor- 1 Nach- 
reihe ^ reihe 

Mittel aus 

8.—17. 
Tag 

Mittel aus 
18.-29. 

resp. 
18.—31. 
Tag 

Mittel aus 
30.—37. 

resp. 

32.-37. 

Tag 

1 

1 : 0,92 

1 : 0,03 

1 : 0,80 

1 

1 : 0,64 1 1 : 0.53 

1 : 0,70 

1 : 0,68 

1 : 0,52 

II 

1 : 0,65 ' 

1 : 0,48 

1 :0.06 

1 : 0,58 j 1 ; 0,44 

1 : 0,54 

1 : 0,59 

1 : 0,49 


Ich beziehe diese Verscliiebung nutet Berücksichtigung der gewonnenen 
Harnsäurewerthe, auf die ich später zurückkomme, ausschliesslich auf 
die Verringerung der Dinatriumphosphatausscheidung. 

Ich betone hier nochmals, dass, obwohl der von Zern er angegebene 
Grenzwerth oft erhel)li('h überschritten wurde — d(u* Maxinudwerth für 


das Verhältniss betrug in Fall 1 0.92, in Fall II O,«« — 

in dem fris(*h entleerten Harn nie llarnsäurekrysialle gefunden wurden. 

111. In Fall I liegt eine diurelische Wirkung des Kalks nicht vor, 
wie ein Blick auf die Taludh^ zeict. ln Fall 11 ging wälirend der Ver¬ 
suchsperiode die Diurese in die Höhe. Ob wir aber darin eine Kalk¬ 
wirkung zu sehen haben, erscheint mir zweifelhaft. Denn, gleichwie die 
r 205 -Ausscheidung sich hier erst allmälig den veränderten Ernährungs- 
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\ ('rliälinlsseii aiigopasst lial. so mag dies auch bezüglich der Diurese 
der Fall gewesen sein. Dafür möchte sprechen, dass in der Nachreiho 
eine» noch reichlichere Diurese zu beobachten war als in der Versuchs¬ 
reihe, wobei zu bemerken ist, dass in der Nachreihe, aber auch in einem 
Theil der Versuchsreihe, 1000 ebem Wasser verabreicht wurden. 

IV. Die früheren Angaben bezüglich der Resorption des kohlen- 
>auren Kalks kann ich dahin erweitern, dass auch derartig excessiv hohe 
(iaben, wie ich sie verabreichte — bis zu 30 g pro die —, kein pro¬ 
gressives Ansteigen der Kalkausscheidung im Harn zur Folge haben, 
d. h. die absolute Menge des mit dem Harn ausgeschiedenen Kalks 
wächst zwar im Ganzen mit der Steigerung der Kalkzufuhr, aber der 
|)roceniische Anstieg derselben entspricht nicht der procentischen Ver¬ 
mehrung der Kalkzufuhr. Ich mache noch besonders darauf aufmerksam, 
dass ich bei viel grösserer Kalkzufuhr eine geringere Vermehrung der 
Kalkausscheidung im Harn constatirte als Soborow^). In dem einen 
meiner beiden Fälle erreichte die Kalkausscheidung nicht ganz das Dop¬ 
pelte des Normalwertlies, in dem anderen überschritt das Maximum der 
Ivalkausscheidung das Doppelte des Normalwerthes um etwas (Maximal¬ 
werth in Fall I unter 20 g Kalk 0,502 g opp. Mittel der Normalwerthc 
0,288 g; Maximalwerth in Fall 11 unter 22 g Kalk 0,616 g opp. Mittel der 
Normalwerthc 0,270 g). Soborow hingegen sah unter 10 g Kalk die 
Kalkausscheidung auf mehr als das Dreifache ansteigen. Bemerkens¬ 
werth dürfte noch sein, dass in Fall II bei Zufuhr von 30 g Kalk nicht 
mehr Kalk ausgescdiieden wurde als bei Zufuhr von 22 g (0,596 g opp. 
0,616 g). Das geringe Plus bei Zufuhr von 22 g Kalk dürfte auf Rech¬ 
nung von Tagesschwankungen zu setzen sein. 

V. Die Stickstoffausscheidung wird durch kohlensauren Kalk nicht 
in merklicher Weise beeintlusst. Die Verringerung derselben, die in beiden 
Versuchsreihen zu Zeiten unter dem Kalkgebrauch statthatte, ist wohl auf 
Stickstoffansatz zu beziehen: Beide Patienten nahmen während der Ver¬ 
suche zu, Patient 1 um 13, Patient II um 20 Pfd. Ueberdies zeigte 
Patient 1 in der Naclireihe geringere Stickstoffwerthe als in der Vorreihe 
und zu Zeiten in der Versuchsreih(‘. 

VI. Fine Beeinflussung der Harnsäure- uiul Alloxurbascnausschei- 
duiig durch den Kalkgebrauch kann ich aus meinen Werthen nicht er¬ 
sehen. Fs handelt sich vielmehr meines Frachtens um in der physio¬ 
logischen Breite liegende Schwankungen. Ich werde diesen Punkt iiotdi 
gesondert bespreclten. 

Was die Angabe IJmber’s-) betrifft, dass Alkalisirung des Urins 
eine Steigerung der Alloxurbasenausscheidung nach sich ziehe, so begegne 

1) 1; <•. 

2) l'ehf'r «len Kinlliiss niirl<‘i?ilialti!:»‘r Xahnmi»; auf die Harnsiiurelfilduni^. Zeit- 
schrill für klin. Mcdicin. Bd. 29. 1896. S. 174. 
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ich zwar häufig bei niedriger Harnacidität niedrigeren llanisäure- und 
entsprechend höheren Alloxurbasenwerthen. Dies ist jedoch keineswegs 
immer der Fall. Andererseits finde ich bei hoher Harnacidität gar nicht 
selten das gleiche Verhalten. Ich kann daher der Annahme einer festen 
Relation zwischen Harnacidität und Alloxurbasenausscheidung nicht zu¬ 
stimmen. Ich stelle einige Werthe, die mir gegen eine solche zu sprechen 
scheinen, einander gegenüber. 


Versuchstag 

Din a triumphosphat 
Mononatriumphoshat 

Alloxurbasen-N 

Harnsäure-N 

I, 

11 

1 

i 

1,18 

j 

' 1 ; 

2,1 

I, 

27 

1 

0,49 

1 

4,7 

I, 

43 

1 

1,16 

1 

1,4 

n, 

6 

1 1 

1,40 

1 

1,4 

II, 

26 

! I 

0,26 

1 

9,8 

II. 

29 

1 

0,30 

1 

4,8 

II, 

31 

1 1 

0,28 

1 1 

7,15 


Dabei möchte ich bemerken, dass Umber gleichfalls bei saurer 
Reaction des Harns mitunter hohe Werthe für die Alloxurbasen¬ 
ausscheidung erhalten hat, z. B. Alloxurbasen : Harnsäure = 1 : 2,7 oder 
= 1 : 2 , 8 . 

Ich habe noch über den Ausfall meiner Versuche bezüglich der 
Lösungsfähigkeit des Harns für Harnsäure und bezüglich der Intensität 
der Darmfäulniss unter dem Kalkgebrauch zu berichten. 

VII. Die harnsäurelösende Eigenschaft des Harns prüfte ich nach 
einer der Pfeiffer’sehen nachgcbildeten Methode: 200 ebem Harn werden 
mit 0,4 g Acid. uric. versetzt, aut Körpertemperatur gebracht, ca. Y 4 Stunde 
lang geschüttelt, filtrirt. Es wird der Hamsäuregehalt des nativen und 
des filtrirten Harns nach der Methode von Ludwig-Salkowski be¬ 
stimmt. Durch letztere Modification dürfte sich diese Methode von der 
Pfeiffcr’schen wesentlich zu ihrem Vortheil unterscheiden. — Nach 
Abschluss meiner Arbeit kam mir die Dissertation von Haupt*) zu 
Gesicht, in welcher Weintraud eine ganz analoge Versuebsanordnung 
mittheilt, nur vermied ich es, den Filterrückstand auszuwaschen, sondern 
maass das Filtrat ab und rechnete dessen Hamsäuregehalt auf die be¬ 
nutzte Ilarnmenge um. 

Aus Mangel an Zeit konnte ich nur 2 derartige Versuche anstellen, 
die sich auf Fall II. beziehen. Ich theile sie in der folgenden Tabelle mit. 

Ich schliesse daraus, dass der Ham unter dem Gebrauch von kohlen¬ 
saurem Kalk harnsäurelö.sendc Eigenschaften besitzt. Dass er sie durch 

l) Wie beeiiilluscn ürganisclie Basen die Iteaction des Marns und seine Lö- 
sungslahigkeit für Harnsäure? Inaug.-Dissert. Berlin 1895, 
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Versuchs¬ 

tag. 

Kalkdosis. 

Gesammt- 

PaO,. 

Mononatrium- j 
phosphat. 

Harnsäure in 

200 ebem. 

Harnsäure des 
Filtrats von 
200 cbm. 

Differenz. 

ü, 19. 

20 g 

2,016 g 

0,661 g 

0,0656 g 

0,0724 g 

-f 0,0068 g 

II, 22. 

26 g 

j 2,098 g 

i 

0,60-2 g 

0,0464 g 

j 0,0536 g 

-1-0,0072 g 


den kohlensaurcn Kalk erhält, ergiebt sich mir aus den Versiichs- 
resultaten Weintraud’s, wonach normaler Urin Harnsäure abgiebt. 

Entsprechend der geringeren Herabsetzung der Hamacidität erhielt 
ich auch geringere Lösungsfähigkeit, als Weintraud sie durch Natr. 
bicarbon. und Lysidin erzielte. 

VITT. Gleich von Noorden muss ich das Eintreten einer be¬ 
trächtlichen Steigerung der Darmfäulniss unter dem Gebrauch des 
kohlensauren Kalks in Abrede stellen. Zwar erfährt in meinen 5 Ver¬ 
suchstagen die Aetherschwefclsäureausscheidung 4 mal eine Erhöhung, 
aber diese geht nicht ins Pathologische. Nur an einem Tage begegnete 
ich einem auffallend hohen Werthe für die Aethcrschw'efelsäureausschei- 
dung, mit dieser Erscheinung coincidirte jedoch eine erhebliche Steigerung 
der Gesammtschwefelsäureausscheidung. Umgekehrt blieb an dem 5. Tage 
die Aetherschwefelsäureausscheidung sogar hinter den Normalwerthen 
dieses FaHe.s zurück. Das Verhältniss zwischen Gesammtschwefelsäure 
und Aetherschwefelsäurc muss durchweg als normal bezeichnet werden, 
(cf. Tabelle.) 


Versuchs¬ 

lag. 

Kalkdosis. 

Gesamrat- 

H0SO4 

1 

Gepaarte H 2 SO 4 

Gepaarte H 2 SO 4 
*Gesammt-H2804 

G. 

23 

28 g 

1 

4,281 ! 

0,338) 

1 Mittel 

1 

: 12 , 6 | 

1 Mittel 

G. 

24 

30 g 

4,374 

0,312j 

1 0,325 

1 1 

:14 J 

fl : 13,3 

G. 

42 

— 

1 

0,284) 

1 Mittel 

1 



G. 

43 

_ 

.5,287 

0,286j 

1 0,285 

1 

: 18,5 


B. 

23 

26 g 

3,145 

0,195^ 


1 

16 1 


B. 

24 

26 g 

I j 

4,230 

0,269 

1 Mittel 

1 

15,7} 

Mittel 






0,286 



1 : 14.0 

B. 

25 

26 g 

5,040 

0,393^ 


1 

12,8» 


B. 

39 

— 

4,180 

0,232) 

1 Mittel 

1 

18 


B. 

43 


— 

0,228j 

1 0,230 





Klinisch fielen bei keinem von beiden Patienten, obwohl sorgfältig 
darauf geachtet wurde, irgend welche Störungen von Seiten des Gastro- 
intestinaltractus auf. 
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oio .1. s ru Arss, 

l\('suiniron wir ans nnsiMvn UntorsiK'lniii^en das, was für dir Tliorapir 
von Wiclitigkoit ist: Dnrrh kohlensauron Kalk Lässt si(*h die Zusaninuni- 
seizuu^: des Harns d(‘rartia: l)(‘einiliiss(‘n, dass das Ausfallen \on Harn¬ 
säure ersehwert, wenn niidil verhütet wird. Ich ^ehe nicht auf die Fraise 
(‘in, oh es üh(*rhau|U inöi:li(‘h isi, f(‘rt|ye (’onereinente in den Harnw('i:eu 
durch Mcdicainente zu lösen, auf jeden Fall ist es von lnter(‘sse, dass 
der kohlensaure Kalk dein Harn, wenn auch iicrinp', harnsäureh"»sendo 
Eigenschaften erheilt. Dieser Ih’folg lässt sich erzielen, ohne dass die Gefahr 
(‘ines Alkalistdiwerdens des Harns und damit des Ausfallens von Phos¬ 
phaten bestellt. Dies ist ausserordentlich wicditig, denn mit dieser (Je¬ 
fahr hat man hei Ausüiumg der Alkalitlierapie stets zu rechium. So uäeht 
t^luincke^j an, dass „srlion l g (unes kohlensauren Alkalis genügt, uni 
(h‘n Harn in der mudisten Stunde alkalisch zu machen^. Görg('s-) 
oonstatirte naidi 4 i’; Natr. bicarb. das Auftreten einer 0 Stunden lang 
anhaltenden alkalisrhon Reaction des Harns. Haupt^) sah diese nach 
5 g Natr. hiearh. noch 10 Stunden, nach 5 g Lysidin noch 14 Stunden 
nach der Verabreichung liestc'hen. von Noorden^j hat seiner Zeit 
darauf hingewiesen, dass es zweckmässig ist. die Alkalidarrei(‘hung an 
die zu ermittelnde Aciditälscurve des Harns anzuschmiegen, dadurch lässt 
sich zwar eine stärkere Alkalescenz (h‘s Harns vermeiden, niidit aber 
(üne solche überhaupt. 

ln praxi werden wir keineswegs zu so hohen Kalkdosen greifen, 
wie ich sie experimenti causa bei meinen Versuchsp(>rsonen aiigewendet 
habe. Dtmn ich sah in diesiui Versuchen bereits unter 10 g eine beträcht¬ 
liche Verminderung der Mononatriumphosphataussc-heidung und eine dies(‘r 
(‘iilsprechende Vermehrung des relativen Dinatriumphosphatgehalts des 
Harns. Dies(‘lbe Erfahrung machte i<*h in noch höherem Grade bei 
L ntersuchungen, die ich an Nephrolithiasiskranken angestellt habe. Da¬ 
bei ergab sich noch des ferneren, dass die Menge Kalks, welche noth- 
wendig ist, um die erwünschte Wirkung hervorzubriiigmi, starkem indivi¬ 
duellen S(diwankungen unterworfen ist, so da.ss die gleiche Dosis, welche 
sich bei dem einen ralienten so gut wie wirkungslos zeigt, bei dem 
andern vollkommen ausreichenden Effect hat (cf. Rat. M-d. opp. Fat. 
S(*li-n). Wir sind daher bezüglich der Dosirung lediglich auf ein ,,Pro- 
bir(‘n^ ang(‘wi(‘srn. Wir w(‘rden am b(‘st(‘n so Vorgehen, dass wir, von 
kleinen |)os(mi ((‘iwa 5 g) zu griJsseren aufsteig(‘nd, die (fesammt-R 2 (-E- 


1) 1 Boüiiignngcii der alkalischfui Keaction des Harns. Zeitschrill 

iVir kliii. Medicin. Bd. VII. Siip[)lonieiil>lHd’t S. 'J'2. 

2) lddM‘r die unter physiolögisclien Bedinguimen eiiiiretonde Alkalescen/ des 

Harns. Aiadiiv für e\|)(Minioiit. Pailiol. und Pliannakol. Bd. 11. 187t). 8. 15t>. 

1. e. 

4) l (dt(M* die Beeinllussun^^ der llarnreaeiion zu tliera|>eulis(dien Zweeke. Mün- 
elieiier ined. Wocliensehrifl. 18S8. No. ot). 
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und dir Mononatriuin|)l)os])l)a(-Aiiss(di(‘iduiiü: uoiitrolliren. \s\ dies aus 
äuss(?reu Gründen unmöglich, so dürfte sich <dne 'ragesgaho von (-a. 8 Ins 
10 g am ehesten empfehlen. 

Icli theile in Folgendem einige Re(d)achtungen an N('|)hroli(hiasis- 
kranken mit. Die Patienten nahmen an den Ve!*suchstag(Mi, um \(‘r- 
gleichbare \V(»rthe zu liefern, immer ein und dieselbe Kost. 



Datum. 

Diagiinsc. 

Kalk- 

(losis. 

g 

1 

i 

Sc 

Reaction. 

S 

t 

• 

1 

iJ 

• u J 

o 

S Ti 

|i 

S ^ 

^ _c 
CI. 

■— ^ 

o ^ 

l. Hr. 

30./31. Oct. !)ä 

Nephro- 


1500 

sauer 

1,575 

0,900 

0.675 

1 ; 

1,8 

M-d. 

31.0ct./l.Nov. 05 

lithia.sis. 


1500 i 

r 

1,7401 0,840 

0.900 

1 : 0.9 


lO./ll. Xüv. 95 

Diabetes 

6 8 

1500 ' 


1,440 0,920 

0.520 

1 : 

l.S 


11. 12. Nov. 95 

levis. 

- 

1500 1 

r 

1.290i 0,510 

0,780 

1 : 0,7 

11. Fr. 

28. 29. Oct. 95 

Nephro- 


1500 1 

sauer 

3,330’ 2,040 

1,290 

1: 

1,6 

M-r. 

8./4. Nov. 95 

lilhiasis. 

— 

1450 


3,625 

1,680 

1.945 

1 : 0.9 


lO./ll.Nov. 95 


8--10 

14.50 1 

amplioter 

2,850 


ausscbliessl. 


— 


11./12. Nov. 95 



1470 , 


2,2051 0,.800 

1,905 

1 ;0,15 


19.'20. Nov. 95 



1600 1 

sch\5. .saiw r 

2,112 

0,465 

1,647 

1 : 

0,8 

III. Frl. 

11. 12. Nov. 95 

Nephro- 

- 1 1000 ! 

sauer 

1.930l 1,168 

0,762 

1: 

1,5 

C. M. 

12./18. Nov. 95 i 

1 lithiasis. * 

— 

1000 . 


2.000! 0.941 

' 1.059 

1 : 

0.9 


30.Nov./l.T)oc. 95 i 


ca. 6 

750 ■ 

T 

1,601 

0,847 

1 0,754 

1 : 

1,1 


1./2. Dec. 95 j 



1200 1 


1,812 

0,714 

1 1,098 

1: 

0,7 

IV. Hr. 

16./17. Ort. 95 

Nephro- 


1750 1 

sauer 

8.115 

1,025 

2.090 

1 : 

0,5 

W-r. 

17./18. 0< t. 95 

liihiasis. 


2250 ' 


2.565 

1,109 

1,456 

1 : 

0.8 


15./16. Nov. 95 

Diabetes j 

6-8 

2000 1 amphoter 

2,600 

— 

’ ausscbliessl. 


— 


16./17. Nov. 95 1 

levis. 


2500 1 

r 

3,000 

_ 



— 


18./19. Jan. 96 ' 


-- 

2000 . 

sauer 

3,160' 1,610 

1,550 

1 : 

1,0 


19./20. Jan. 96 ! 


— 

2500 ! 


3,680 

1,475 

* 2,155 


0,7 

V. Fr. G-i. 

1./2. Doc. 95 

Nephro- 

— 

800 1 

sauer 

1.868 

0,648 

0,720 

I : 

0.9 


14./15. Dec. 95 ^ 

lithiasis. 

6-8 

520 1 

amphoter 

0,882 


ausscbliessl. 


— 

VI. Hr. M. 

15./16. Jan. 96 

‘ Nephro- 


1200 ; 

sauer 

1.968 

1,056 

0,912 

1 : 

1,1 


22./28. Jan. 96 ' 

lithiasis. 


1400 


1,848 

0,984 

0,914 

1 : 

1,0 

Vll. Hr. 

17./18. Jan. 96 * 

Nephro- 


1900 ' 

sauer 

3,534 

1,596 

1.988 

1 : 

0.8 

Sch-rj. 

24./25. Jan. 96 | 

lithiasis. 

5—6 

1275 ' 


3,062 

1,749 

1,818 

1 : 

1,8 


4. 5. Febr. 96 , 

! 1 

8—10 

1500 1 

1 


2,800 

1,030 

1 1,270 

1 I 

0,8 


ln den Fällen I—V habe ieh mich für die Ih^slimmung des Moiio- 
natriumphosphals der Methode vonMaly und Ilofmann l)edient. I)i(\se 
Methode li(‘fert durch Mitfällung der in sauren Sal/(m enthaltenen GtL, 
HoSOj. Harnsäure, Oxalsäure durch (’liloi-hai'iiim für di(‘ im einfaeh 
sauren Phosjdiat enlhaltem^ l^tL /n kleine WmMhe [Neubau(‘r und 
^ ogel] ^). Fin weilenu’ Nacht heil lM‘sj(‘hi nach m(‘inen fj-fahrungen 
darin, dass sich bei Ausführung von Parallelanalysen entsprechend der 


1) Analy^o (k*s Harns. ISDU. 1. S. 4Ö2. 
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Stärke des Uebertitrirens differente Resultate ergeben — ich verwendete 
ein für alle Mal die Werthe, die bei schwachem üebertitriren gewonnen 
wurden. — Die üngenauigkeit der Methode ist jedoch nicht so gross, 
dass die in den Tabellen mitgetheilten Resultate wesentlich dadurch 
beeinflusst werden konnten. Immerhin möchte ich für die Fälle II, IV, 
V statt des vollkommenen Fehlens des Mononatriumphosphats nur die 
Gegenwart ganz geringer Mengen desselben als erwiesen annehmen. 

Es mag, um darauf an dieser Stelle einzugehen, zunächst auffällig und 
den Angaben Ritter’s widersprechend erscheinen, dass ich bei meinen 
Nephrolithia-siskranken an den Normaltagen nicht dui'chweg hohe Werthe für 
die Mononatriumphosphatausscheidung gefunden habe. Dies würde .sich mit 
der Mittheilung Camerer’s^) decken, welcher den Gehalt des Hanis an 
Mononatriuraphosphat bei Nephrolithiasis als normal bezeichnet. Ich ver¬ 
misste jedoch hohe Werthe nur bei den Patienten, deren Harn zur Zeit 
meiner Untersuchungen kein Harnsäuresediment enthielt (Pat. IV, V, VI). 
Heim Bestehen eines solchen konnte ich in der That in Uebereinstim- 
iming mit Ritter^) eine Erhöhung der Mononatriumphosphatausscheidung 
feststelllen. Ich verweise auf die aus der Tabelle ersichtlichen Werthe 

für das Verhältuiss Patienten I, U und 111. 

MononätriuiDphospiitit 

Es fanden sich hier die Werthe 1 : 1,3; 1 : 1,6; 1; 1,5. Es kommen 
2 Werthe hinzu, die bei den Patienten I und VII an Tagen festgestellt 
wurden, an denen zwar kohlensaurer Kalk verabreicht wurde, an denen 
aber ein Einfluss desselben auf die Mononatriumphosphatausscheidung 
nicht zu erkennen war, 1:1,8 resp. 1:1,3. Die.se Werthe übersteigen das 
aus den Normaltagen meiner Versuchspersonen I und II gewonnene 
Mittel, das ca. 1 : 1,1 beträgt. Allerdings ist hinzuzufügen, dass einer¬ 
seits bei meiner Versuchsperson I. an 3 von 13 Normaltagen hohe Werthe 
für die Mononatriumphosphatausscheidung constatirt wurden, dass anderer¬ 
seits bei den Patienten I, U, 111 und VII auch niedrigere Werthe zu 
verzeichnen waren. Letzteres Vorkommniss coincidirt aber regelmässig mit 
einem reichlicheren Harnsäuregehalt des Harns, wie aus der folgenden 
Zusammenstellung hervorgeht. 

Für den Fall 111 fehlen mir leider Vergleichs werthe für den Harti- 
säuregehalt am 11.—12.XI. und 12.—13.XI., doch erreichte der Harnsäure¬ 
gehalt am 12.—13. XI. den zweithöchsten zu Beobachtung gekommenen 
Werth. Es dürfte nahe liegen, das Ausfallen der Harnsäure an den Tagen 
mit geringerer Mononatriumphosphatausscheidung mit dem gleichzeitigen 
Befund höheren Ilarnsäuregehalts in ursächlichen Zusammenhang zu bringen. 

1) llarnsäiiru, Xaniliinliasoii und ^.>0- iin inensuhliuhoii Irin. Zoitschrift für 
Biologie. Bd. XXXIll. lav). 

2) 1. c. 
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Nummer 

Datum 

Harnsäure 

Dinatriumphosphat 

Mononatriumphosphat 

I 

30./31. Nov. 95 

0,716 

1 : 1,3 


31. Nov. bis 

1 . Dec. 95 

1,080 

1 : 0,9 

II i 

28./29. Oct. 95 

0,735 

l : 1,6 


3./4. Nov. 95 

1,079 

1 : 0,9 

VII 

24./25. Jan. 96 j 

0,654 

l : 1,3 

t 

17./18. Jan. 96 I 

i 

1 

1,012 

1 : 0,8 


Von einer diuretiselien Wirkung des Kalks konnte ich mich in keinem 
der 7 Fälle überzeugen. Dem geringen Anstieg der Harnmenge in 
Fall VI steht ein Sinken derselben in Fall V und VH gegenüber. Doch 
möchte ich daraus keine weittragenden Schlüsse ziehen, da die Beob¬ 
achtung keine continuirliche war. Ueberdies stieg in Fall V bei Fort¬ 
setzung der Kalkbehandlung die Diurese 14 Tage später auf 1000 cbm. 
(cfr. Tabelle S. 518.) 

Bei keinem der Patienten zeigte sich eine ungünstige Wirkung des 
Kalks auf den Darmcanal. 


Es gilt, noch einem Einwand zu begegnen, welcher der Kalktherapie 
schon oft gemacht wurde, dem nämlich, dass Steigerung der Kalkzufubr 
das Ausfallen von kohlensaurem resp. phosphorsaurem Kalk im Harn, 
mit anderen Worten, die Anlagerung von Kalk an Harnsteine, begünstige. 
So hebt Mendclsohn^) als einen besonderen Vorzug des üricedins her¬ 
vor, dass es frei von Kalksalzen ist. „Gerade in den Kalksalzen der 
üblichen Mineralwässer“, sagt er, „scheint mir die grosse Gefahr secun- 
därer Steinbildung zu liegen“. Ich fand in der Literatur 4 Fälle, in 
denen die Bildung von Kalksteinen in den Harnwegen auf vermehrte 
Kalkzufuhr bezogen wird. Virchow”) berichtet von dem Befund von 
Niereninfarcten und Nierensteinen, die aus kohlensauren und phosphor- 
sauren Erdsalzen bestanden, in einem Fall von Knochenkrebs. Er meint, 
durch die Einschmelzung des Knochens sei es zur Aufsaugung reichlicher 
Kalkmasscn und damit zu einer Steigerung der Kalkausscheidung ge¬ 
kommen. Heller®) sah beim Menschen 2mal Concretionen aus kohlen- 
saurein Kalk, „bei einem Manne und einem chlorotischen Mädchen, welche 
massenhaft Kreide zu genies.sen pflegten“. G. Hoppe-Seyler^) theilt 

1) Zur Therapie der harnsauren Diatliesc. Verhandlungen des 12. Congiesses 
für innere .Medicin. Wiesbaden iSÜd. .S. d(>7. 

2) Kalkinetastasen. Virchow’s Arcliiv. Bd. 8. .S. 103. 

3) Die Ilarneoneretionen, ihre Entstehung, Erkennung und .Vnalyse. Wien 
1860. 8. 163. 

4) 1. c. 
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:)14 .1. STK AU SS, 

eine ßeobacliiimi;* Quincke’s mit: Bei einem an Compressionsmyeliüs 
leidenden Mädchen mit Spontanfractur des Femur, das längere Zeit Kreide 
als Medicament erhalten hatte, gingen 2 Kalkconcremente ab, „die wolil 
der erhöhten Ausscheidung von Kalksalzen ihren Ursprung verdankten^. 
Auch der Befund von Harnsteinen, die kohlensaurcn Kalk als ßestand- 
theil enthielten, bei Osteomalacie [StiebeP), Senalor“), Langendorf 
und Mommsen^jJ dürfte hier anzufiihren sein. 

Nun kann doch aber die mässige Kalkzufuhr, wie wir sie thera¬ 
peutisch Vorschlägen, nicht wohl mit der in Bezug auf die Quantität sich 
unserer sicheren Benrtheilung zwar entziehenden, wahrscheinlich aber sehr 
reichlichen Einverleibung von Kalk in den beschriebenen Fällen ver¬ 
glichen werden. Ausserdem bliel) in meinen Versuchen unter Darreichung 
sehr viel hölnu'er Kalkdosen, als wir sie in praxi anwenden, die Kalk¬ 
ausscheidung noch hinter den AVerthen zurück, die Senator-^) als charakte¬ 
ristisch für Lungentuberculose besebreiht oder wie sie G. l]op|)e-Se\ G^r'^i 
bei l)eitlägerigen Batienten fand. 

Für die Annahme, dass in der Niere, sei es in dem Nierenparenchym, 
sei es im Nierenblut, mehr Kalk deponiri sei, als die Ausscheidung durch 
den Harn zu erkennen giebt, und es etwa auf diese Weise eher zur Bil¬ 
dung von KalkconcremenUni komme, liegt, wie ich früher ausführte, kein 
Anhaltspunkl vor. 

• Den grösstem Werth möchte ich Jedoch darauf legen, dass Sedi¬ 
mente von kohlensaurem Kalk sich nur in alkalischem [Heller^), 
Hammarsten ')J resp. ammoniakalischem []‘]bst ein^)] Harn finden. 
LöbisclU’j giebt an, in seltenen Fällen finde sich ein Sediment von 
kohlensaiirem und neutralem phosphoisauren Kalk auch bei neutraler 
Reaction des Harns. Bezüglich des phosphorsauren Kalks macht Ham- 
marsteiD^) eine ähnliche Angabe, indem er sagt, Calciumdiphosphat 
komme in neutralem oder nur sehr schwach saurem Harne vor. 
Krystalle von Calciumoxalat finden sich zwar auch bei saurer Reaction 
des Harns, aber ein nicht allzu niedriger Gelialt an dem zwi'ifach sauren 


1) Virchow's llaiulöuch <ler spiclellen I^Uhologie und Therapie. Bd. l. 
S. ,')4d. 

2) Zieinssen'.s llandhuch der spec. Patlndogic und Therapie. Bd. XIIL 1. 

s. 20:». 

d) Beiträge zur Kenntniss der ()>leonialaeie. Viroliow's Archiv. Bd. OP. S. 4.^2. 
A) Uehor die Kalkaus>chciduiig im Harn bei Lungenschwindsucht. ChariuU 
Aniialcn. VJI. 1880. S. d07. 

5j 1. c. 

1)] 1. c. 8. KU). 

7) Lehrbucli der physiol. Chemie. 1891. 8. 359. 

<S) Natur und Behandlung der Harnsteine. Wiesbaden 1884. S. 1%. 

9) Lulen burg's ilcalencyldopädie. 1887. Bd. IX. 8.22. 

10) 1. c. 
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Pliosphat dürfte ^^eniiaen, um das Salz iu Lösung- zu halten [Hani- 
marsten^)]. — Gerade das ist ja, wie wir ^^eseheii liaben, ein Vorzug 
der Kalktherapie, dass, aucl) hei dreister Dosirung, der Harn so leiido. 
nicht alkalische Rcaction anniinmt. Eine zu starke Annäherung an di(‘- 
selbe lässt sich durch gelegentlich ausgefiihrte Acidilätsbeslimniungen, 
s(*hätzungsweise durch einfache Prüfung mit Lacniuspapier, unschwer 
vermeiden. Damit ist der Möglichkeit des Ausfallens von kohlensauiMun 
oder phosphorsaurem Kalk im Harn bei Ausübung der Kalktherapi(‘ 
jede Basis entzogeuL 

Die Befürchtung, dass bei der Behandlung mit kalkhaltigen Mineral- 
wässern ('s nnöglicherweise zu seciiiulärer Kalksleinl)ildung komimm 
könne, mag insofern nicht ganz unltegründct sein, als durch d('n Gehalt 
dieser Wässer an Alkalien dem Harn die das Ausfallen der Phos|)hale 
und Kalksalze ermöglicliendt» alkalische Heai'lion leicht erllnnlt wird. 

Die praklisclnm Erfolge (üner nach d(*n hi(‘r ski/zirtim Principien 
(lnrchgeführt(‘n Kalktherapie entsprachen unseren Erwartungen. Herr 
Prof, von Noorden-j hat darüber in seinem Vortrage auf dem letzten 
('ongress für innere Mcdicin sclion Bericht erstalK^t. Ih* kommt auf 
(Trund zahlreicher B(‘obachtungen zu dem Schluss, dass man auch vom 
rein therapeutisidien Standpunkt aus der fortg(‘setzten Kalkbehandlung 
einen günstigen Einfluss auf die Hintanhaltimg von Griesbildung und von 
Nierenkoliken znerkenn(*n müsse. Der kohlensaure Kalk wurde zum 
Theil Monate lam: gegeben, täglich 2 — 4 gehäufte M(*sserspitzen voll. 
Man rührt den Kalk am besten einfach in Wasser ein und lässt die so 
entstehende milchweiss(‘, geschmacklose Flüssigkeit trinken (ea. ein(‘ bis 
P/o Stunden nach den Mahlzeiten). Nachtheih^ irgend welcher Art wur¬ 
den durch die Kalkzufuhr niemals veranlasst. 

Anfänglich erhielten einzelne Patienten nelnm dem Kalk noch alka¬ 
lische Mineralwässer. Später wurd(' hiervon abgestdien, da ('s bei gleich¬ 
zeitiger Zufuhr von kohlensaunnn Kalk und (ines, wenn auch schwach, 
alkalischen Wassers nicht vermieden werden konnte, dass der Harn ge¬ 
legentlich alkalisclnj Beaction annahm. Dieses ist, wi(' ol)cn beimukt, 
l)ei jedem zur St(*inl)ildung neigfUKbm Patienten unbedingt zu vermeitbm. 

Ich komme auf di(^ in meinen Versuchsreihen betreffs d(‘r Alloxur- 
k()rperausscheidung gemachten Ih'obachtungen zurück. Es sind folgende: 

J. Die Alloxurkörperausscheidung zeigt im grossem Ganzem die Ten¬ 
denz, sich auf gleicher Höhe zu halten. Gelememtlich kommt es zu ver- 

1) 1. c. 

2) C. V. Noorden, Zur The^rapie der hanisauren Nierenconcrememto. Congress 
für irinoro Modiciii. ^Viesl>aden 18%. 
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einzeltcn Aiisiiegcii, in anderen Zeiten zu Perioden gesteigerter 
^Vlloxurkörperausscheidung (z. B. II, 17—20 All-N — 0,443 g; 0,457 g; 
0,416 g; 0,413 g). Ab und zu scheint eine Alloxurkörperretention vorzu¬ 
liegen, die sich durch Ausschwemmung an dem nächstfolgenden Tage 
ausgleicht (z. B. I, 23 All-N = 0,282 g opp. I, 24 All-N = 0,436 g; 
1, 42 All-N = 0,269 g opp. I, 43 All-N =. 0,422 g; II, 15 All-N = 
0,316 g opp. II, 16 All-N = 0,522 g). cf. Tabellen S. 501 u. 503. 

II. Die Alloxurbasenausscheidung lässt zwar zeitweise ungefähre 
Constanz erkennen, schwankt aber im Ganzen in viel weiteren Grenzen 
als die Hamsäureausscheidung. Dies ist ohne nennenswerthen Einflu.ss 
auf die Oscillationen der Gcsammtalloxurkörperausscheidung, die ziem¬ 
lich in derselben Breite wie die der Harnsäureausscheidung verlaufen, 

und auf das Verhältniss —dtis ein ähnliches Auf und Nieder 
wie das Verhältniss -J——P” - zeigt. Dagegen führen diese Schwan- 

kungen in dem Verhältniss - zu starken Ausschlägen nach 

oben und unten. Diese Thatsache, die bereits Weintraud^) bei einem 
seiner Gichtkranken aufgefallen ist, und auf die auch Umber^) mit 
grossem Nachdruck hinweist, lässt es, wie Letzterer betont, bedenklich 

erscheinen, aus vereinzelten Feststellungen des Verhältnisses 

diagnostische Schlüsse zu ziehen. Zuweilen gestalten sich die Dinge so, 
dass, bei Constanz der Alloxurkörperausscheidung, an dem einen Tag ein 
Plus an Harnsäure, ein Minus an Alloxurbasen, an dem andern Tag ein 
Plus an Alloxurbasen, ein Minus an Harnsäure durch den Harn ausge¬ 
führt wird, z. B. I, 27 All-N = 0,374 g; Harnsäure = 0,974 g; 
Alloxurbasen = 0,183 g opp. I, 28 All-N = 0,373 g; Harnsäure = 
0,649 g; Alloxurbasen = 0,433 g. Speciell solche Vorkommnisse lehren 
die Nothwendigkeit, neben der Harnsäure stets die Alloxurbasen zu be¬ 
stimmen. 

III. Die Beobachtung, dass Patient 1 an den ersten 3 Tagen des 
Vorversuchs auffallend niedrige Mengen, da.ss Patient II an denselben 
Tagen geringere Mengen von Alloxurkörpern als sonst je ausschied, 
scheint mir für das Bestehen eines Einflusses der Nahrung auf die 
Alloxurkörperausscheidung zu sprechen. Letztere Erscheinung wird man 
kaum anders erklären können, denn als Nachwirkung der vorausgehen- 
den total anders beschaffenen Ernährungsweise. In demselben Sinn mag 
zu deuten sein, dass einerseits die Alloxurkörperausscheidung bei meinen 
beiden Versuchspersonen unter annähernd gleichen Ernährungsbedingungen 

1) Beiträge zum Stoffwechsel in der Gicht. Charite-Annalen. XX. .Jahrgang. 

1895. 

2 ) 1. c. 
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annähernd gleiche Wcrthe zeigte, dass andererseits die durchschnittlicli 
etwas höhere Alloxurkörperausscheidung bei dem Patienten II mit einem 
reichlicheren Gehalt der Nahrung an Fleisch coincidirte. Ich weise hier 
auf die jüngst mitgetheilten Untersuchungen Camerer's*) hin, durch 
welche die Abhängigkeit der Alloxurkörperausscheidung von der Be¬ 
schaffenheit der Nahrung sichcrgestellt sein dürfte. Üb man diese Wir¬ 
kung als eine secundäre aufzufassen hat, d. b. ob sie auf dem Wege 
eines veränderten Kernzerfalls zu Stande kommt, oder ob sie einfacli 
auf der Verschiedenheit des Nncleingehalts der Nalining beruht, entzieht 
sieh meiner Beurtheilung. 

IV. Die Alloxurkörperausscheidung meiner Versuchsperson II über¬ 
schreitet den von Weintraud^) angegebenen Maximahverth des nor¬ 
malen Menschen, 0,45 g, einige Male, aber nur um wenig (0,522 g; 0,457 g; 
0,454 g; 0,486g). Der Maximalwerth Magnus-Lovy’s®) (0,506 g) wird 
nur ein einziges Mal überschritten. Der Maximalwerth von \^ersuchs- 
person I bleibt unter dem Weintraud’s. 


Anhangsweise möchte ich hier einige Untersuchungen über die Harn¬ 
säure- resp. Alloxurkörperausscheidung bei 7 Nephrolithiasiskranken und . 
3 an Nephrolithiasis und Gicht Leidenden ans der Privatpraxis des Herrn 
Professor von Noorden raittheilen. 

Bezüglich der Nephrolithiasis fand ich in der Literalur nur wenige 
zahlenmäs.sigc Angaben hierüber. Camerer theilt in seiner mehrfach 
erwähnten Arbeit mit, er habe „bei einer .Vnzahl von Personen, die an 
Harngries litten, die Harnsäure bestimmt. Die untersuchten Urine liessen 
keinen Unterschied gegenüber von normalen Urinen erkennen“. Wein- 
traud*) erwähnt gelegentlich, dass er in einem Falle von Nephrolithiasis 
einen Durchschnittswerth von 0,401 g All-N gefunden habe. Ko- 
lisch®) verzeichnet bei einem Gichtiker mit Harngries einen Werth von 
0,449 g All-N. 

Bezüglich der Gicht dürfte die Anschauung Kolisch’s, dass das 
Verhalten der Alloxurkörper ein ty|)isclie.s ist, durch die Mittheilungen 


1 ) 1. c. 

2 ) 1. c. 

3) Beiträge zum Stoffwechsel bei Gicht. Berliner klin. Wochenschrift. 1896. 
No. 19. 

4) lieber Harnsäure iin Blut und ihre Bedeutung für die Entstehung von Gicht. 
Wiener klin. Rundschau. 1896. No. 1. 

5) Ueber Wesen und Behandlung der uratisehen Diathese. Wiener klin. Wochen¬ 
schrift. 1895. No. 24. 

Zeitüclir. f. klin. Medicin. 31. Bd. U. 5 u. 6. 


Digitized by 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



518 


.1. STRAUSS 


Digitized by 


von AVeintraud^), Schmoll^), Rommel®), Magnus-Levy*) als ge¬ 
nügend widerlegt gelten. 

Die Patienten, an denen ich meine Untersuchungen angestellt habe, 
sind zum Theil dieselben, über deren P 2 O 6 - und Mononatriumphospliat- 
ausscheidung berichtet wurde. Sie erhielten gleichraässige Kost, unge¬ 
fähr die gleiche, wie meine Versuchspersonen. 

Spontan ausgefallene Harnsäure wurde in Rechnung gezogen. 


Name 

Datum 

Diagnose 

Ham¬ 
men ge 

Alloxur- 

körper-N 

Harnsäure 

AUoxur- 

basen 

Alloxurbasen-N 

Harnsäure-N 

I. Herr 

20./21. Oct. 95 

Nephro- 

1150 

_ 

1,162 


. _ 

M—d. 

2 I./ 22 . Oct. 95 

litbiasis. 

1250 

— 

1,223 

— 

— 


22./23. Oct. 95 

Leichter 

1500 

— 

1,155 

— 

— 


30./31. Oct. 95 

Diabetes. 

1500 

— 

0,716 

— 

— 


31. Oct. bis 


1500 

— 

1,080 

— 

— 


1. Nov. 95 








lO./ll. Nov. 95 


1500 

— 

0,890 

— 

— 


11./12. Nov. 95 


1500 


0,907 

— 

— 

II. Frl. 

26.'/27. Oct. 95 

Nephro- 

1500 


1,320 



M-r 

28./29. Oct. 95 

lithiasis. 

1500 


0,735 




3./4. Nov. 95 


1450 


1,079 




11./12. Nov. 95 


1470 


1,316 




18./19. Nov. 95 


1600 

0.401 

0,869 

0,307 

1 : 2,6 


19./20. Nov. 95 


1600 

0,393 




III. Frl. 

4./5. Nov. 95 

Nephro- 

1250 


0,525 



C. M. 

5./6. Nov. 95 

lithiasis. 

750 


0,708 




12./13. Nov. 95 


1000 


0,660 




30. Nov. bis 


750 

0,188 

0,466 

0,091 

1 : 4,6 


1. Dec. 95 








1./2. Dec. 95 


1200 


0,518 



IV. Herr 

6./7. Nov. 95 

Nephro- 

1530 


0,952 



A—1 

7./8. Nov. 95 

lithiasis. 

1275 1 

1 

0,804 



V. Frau 

21./22. Nov. 95 

Nephro- 

1800 

1 

0,466 



V—l 

22./23. Nov. 95 

lithiasis. 

1575 


0,553 




2./3. Dec. 95 

Gicht. 

1670 

1 

0,666 



VI. Frau 

— 

Nephro- 

800 

0,227 




Cf-i 

14 Tage 

lithiasis. 

520 

0,227 

0,408 

0,251 

1 : 1,5 


später. 








4 Wochen 


1000 

0,192 

0,401 

0,161 

1 : 2,3 


später. 







VII. Herr 

I7./18. Jan. 96 

Nephro- 

1900 

0,502 

1,012 

0,446 

1 : 1,8 

Sch—-n 

24./25. Jan. 96 

lithiasis. 

1275 

0,309 

0,654 

0,164 

1 : 3,7 



Gicht. 






VIII. Herr 

15./16. Jan. 96 

Nephro- 

1200 

0,274 

0.680 

0,106 

1 : 5,9 

M-r 

22./23. Jan. 96 

litbia.sis. 

1400 

0,278 

0,456 

0,349 

1 : 1,2 

IX. Frau 


Nephro- 

y 

0,032 

0,025 

0,019 

1 1 : 2,7 

W—f 


lithia.sis. 


in 200 

in 200 

in 200 






ebem 

ebem 

ebem 



1) Beiträge zum Stoffwechsel in der Giclit. Charittj-Annalen. XX. 1895. 

2) Stoffwechselversuch an einem Gichtkranken. Zeitschrift für klin. Medicin. 
Bd. 29. 1896. S. 510. 

3) Die Ausscheidung der Alloxurkörper bei Gicht und Schrumpfniere. Zeit¬ 
schrift für klin. Medicin. Bd. 30. S. 2(X). 

4) 1. c. 
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Name 

Datum 

Diagnose 

Harn¬ 

menge 

1 

£ 

=3 

9} 

s 

u 

C6 

m 

3 d 

.2 S 

Alloxurbasen-N 

Harnsäure-N 

X. Herr 

17./18. Nov. 95 

Nephro- 

2250 

0,323 




W-r 

30. Nov. bis 

lithiasis. 

2250 

0,382 

0,616 

0,211 

1 : 2,7 


1. Dec. 95 

Gicht. 







16./17. Dec. 95! 

Diabetes. 

2500 

0,383 





18./19. .Jan. 96, 


2000 

0,438 

1 0,715 

' 0,551 

1 : 1,2 


Meine Werthe für die Alloxurkörperausscheidung bei Xephrolithiasis 
schwanken zwischen 0,188 g und 0,502 g. Sie überschreiten also die 
von Weintraud angegebenen Normalwerthe nach beiden Richtungen nur 
um ganz wenig. Ihr Maxiraum bleibt hinter dem von Magnus-Levy ge¬ 
fundenen Maxiraum und dem meiner Versuchsperson 11 zurück. Die Harn- 
säurewerthe sind theils als hoch, theils als niedrig, theils als normal zu be¬ 
zeichnen. Das Verhältniss bewegt sicli bei meinen Nephro- 

lithiasiskranken ungefähr zwischen denselben Grenzen wie bei meinen 
Versuch.spersonen. Von einer Abweichung der Alloxurkörperausscheidung 
bei Nephrolithiasis von der Norm kann daher nach meinen Befunden 
schlechterdings nicht gesprochen werden. 


Es ist mir eine angenehme Pflicht, meinem hochverehrten Chef, 
Herrn Professor von Noorden, für die Anregung zu dieser Arbeit, sowie 
für die dabei gewährte Unterstützung an dieser Stelle meinen ergebensten 
Dank auszusprechen. 
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Die Arbeit des gesunden und des kranken Herzens. 

Voo 

Dr. Benno Lewy. 


(Schluss.) 

B. Die Herzarbeit bei den einzelnen Klappenfehlern. 

Bei der besonderen Betrachtung der einzelnen Klappenfehler reicht 
es aus, die Fehler des linken Herzens zu untersuchen, da die des rechten 
Herzens bekanntlich sehr selten sind, und da die für das linke Herz er¬ 
mittelten Ergebnisse, abgesehen von den Zahlenwerthen, sich leicht auf 
das rechte Herz übertragen lassen. 

Wie ich schon in meiner Monographie^) betont habe, ist die ganze 
Untersuchung lediglich ein Problem der Mechanik, und zwar des als 
Hydrodynamik bezeichneten Theiles derselben, und alle Gesetze derselben 
gelten ohne weiteres auch für das klappenkranke Herz. Eine grosse 
Schwierigkeit findet die genauere Untersuchung nur in dem Umstande, 
dass die ihr zu Grunde zu legenden Constanten sehr ungenügend be¬ 
kannt sind. Jede Flüssigkeit erfährt bei ihrer Bewegung eine Reibung, 
welche von der Natur der Flüssigkeit abhängt und demnach für ver¬ 
schiedene Flüssigkeiten sehr verschieden ausfällt. Für das Blut sind mir 
nur zwei Versuchsreihen bekannt geworden, welche uns einige Auskunft 
über die in Betracht kommenden Werthe geben. Die eine derselben 
stammt von A. W. Volkmann und ist in seiner „Hämodynamik nach 
Versuchen“ (S. 237) beschrieben worden. Volkmann bestimmte die 
Reibungskoefficienten des durch eine in ein Gefäss eines lebenden Thieres 
(Kalb oder Hammel) eingebundene 3 mm weite und 900 mm lange Glas¬ 
röhre fiiessenden Blutes. Eine solche Röhre steht an der Grenze der¬ 
jenigen Röhren, für welche die Poisseuille’sche Capillarformel noch 
gilt; man kann daher die Versuche Vokmann’s nach sehr verschiedenen 
Formeln berechnen, sowohl nach der von Poisseuille®) für capillare 


1 ) Vergl. das daselbst angeführte Citat aus Young 


heart and arteries.“ 

2) Poggendorff’s Ann. Bd. 68. 


„On the functions of the 
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Rohren, als nach einer für weitere Röhren gütigen Formel. Volkmann 
selbst bediente sich zur Berechnung der bekannten Formel von Gerstner'), 
wonach, damit eine Flüssigkeit durch eine Röhre vom Radius r und 
kreisförmigem Querschnitte mit einer Geschwindigkeit v fliessc, ein Druck 
erforderlich ist, bestimmt durch den Ausdruck 



in welcher 1 die Röhrenlänge, g die Constante der Schwere und a und b 
zwei von der Natur der Flüssigkeit abhängige Constanten sind. Für 
a und b fand Volkmann bei einem Kalbe die Werthe 

a = 0,00054341 b = 0,000033579 Sec. 

und in einem zweiten Falle 

a = 0,00026183 b = 0,000064666 Sec., 

wobei als Längeneinheit das Millimeter angenommen ist. Berechnet man 
mit Hilfe dieser Werthe den Druck, welcher erforderlich ist, damit ein 
Gefäss von den Maassverhältnissen der menschlichen Aorta von ihrem 
Ursprünge bis zur Theilung in die lliacae in der Secunde von etwa 
70 ccm Blut durchflossen werde, so erhält man einen Druck von 1,2 
bis 1,5 mm Blut, also einen recht gut denkbaren Werth 2). Die 
Gerstner’sche Formel sowohl als die Volkmann’schen Constanten 
könnten daher der weiteren Betrachtung zu Grunde gelegt werden, wenn 
die Gerstner’sche Formel irgend beweisbar wäre. Nun ist dies leider 
nicht der Fall, die Formel ist von Gerstner wesentlich auf Grund 
seiner Versuche aufgestellt worden, und seine theoretische Ableitung, 
welche er ja versucht hat, ist sehr mangelhaft. Zudem ist die Formel 
sehr schwerfällig, für die hier vorliegenden Zwecke sehr wenig brauch¬ 
bar 3). Dieser Vorwurf trifft die jetzt allgemein angenommene von 
Julius Weisbach*) aufgestellte Formel nicht, welche sich in passender 
Weise für alle Kreislaufshindernisse umgestalten lässt. Nach dieser 
Formel wird zur Strömung einer durch eine Röhre von der Länge 1 und 
dem Durchmesser d (bei kreisförmigem Querschnitte) mit der Geschwin¬ 
digkeit V fliessenden Flüssigkeit ein Druck 



1) V. (Jerstner, Handbuch der Mechanik. Th. II. Prag 1832. Cap. IV. - 
G. Liebermeister, De fluxione collaterali. Inaug.-Diss. Greifswald 1854. 

2) Für Wasser von 15® C. berechnen sich die Werthe von a und b auf 

a =r 0,00042128 b == 0,000027365 Sec. 

3) Vergl. H. Jacobson, Beiträge zur Hämodynamik. Archiv für Anatomie, 
Phys. u. wissensch. Medicin. Jahrg. 1860, 1861, 1862. 

4) Julius Weisbach, Experimental-Hydraulik. 1855. S. 92. — Derselbe: 
Lehrbuch der theoretischen Mechanik. 5. Aull. Braunschweig 1878. Th. 1. Bearbeitet 
von Gustav Hermann. — Müller-Pfaundler, Lehrbuch der Phys. 8. Aufl. 
Bd. I. § 142. 
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verbraucht, worin g wieder die Constante der Schwere und t eine von 
der Natur der Flüssigkeit abhängige Constante, die Reibungsconstante, 


ist. (te ist ausserdem noch von v abhängig, = x + -ß=, worin x u. ^8 

r V 

neue Constanten sind.) Berechnet man die Volkmann’schen Versuche 
nach dieser Formel, so ergiebt sich, dass C für das Blut lebender Thiere 
etwa doppelt so gross ist als für Wasser von 15 ® C. Eigene Versuche 
(gemeinsam mit Herrn Prof. Zuntz gelegentlich anderer Untersuchungen 
ausgeführt) zeigten mir, dass zum Einspritzen von defibrinirtem Blute in 
die Arterien eines lebenden Hundes bei gleichem Drucke etwa die 1,5- 
bis 2 fache Zeit erfordert wird, als bei physiologischer Kochsalzlösung, 
(welche übrigens ihrerseits einen grösseren Reibungswiderstand als Wasser 
darbietet); auch hiernach würde sich der Werth von ^ etwa doppelt so 
gross als der für Wasser bei 15 ® C. heraussteilen. 

Eine zweite von Herrn C. A. Ewald^) gelieferte Versuchsreihe be¬ 
schäftigt sich mit der Reibungsconstante des Blutes für capillare Röhren, 
liefert uns also nur einen ungefähren Anhalt, da es sich bei den hier 
untersuchten Kreislaufshindernissen um nicht-capillare Röhren handelt. 
Die Poisseui Ile'sehe Capillarformel lautet bekanntlich 2): 

Po —Pi 


Q = 


TT 


R*; 


Stj ■ 1 

hierin ist Q die in der Zeiteinheit durch die Röhre von der Länge 1 und 
dem Radius R strömende Flüssigkeitsmenge, po und pi sind der Druck 
vom Anfänge und am Ende der Röhre und tj ist eine specifische, von 
der Natur der untersuchten Flüssigkeit abhängige Constante. Herr 

7t 

Ewald setzt ^- = k und fand, dass k für verschiedene Blutarten seinen 
8^ 

Werth ändere, dass wenn man k für Wasser = 1 setzt, es für Hunde¬ 
blut etwa = 0,25, für Menschenblut = 0,44 sei. Ich selbst habe eben¬ 
falls Versuche in dieser Richtung gemacht.*) Dieselben ergaben mir z. B. 
für defibrinirtes Haramelblut bei 38 ® den Werth 


tj == 0,000259996. • 

Für dest. Wasser von 38“ hat ij nach der von 0. E. Meycr^) aufge- 
stelltcn Tafel den Werth ^ = 0,000069876, für Wasser von 10“ hat es 
(len Werth ^ — 0,0001335. Obwohl diese Ergebnisse lür die Beurtheilung 
der Wirkung eines Klappenfehlers nicht unmittelbar verwendbar sind, so 
geben sie doch einen Anhaltspunkt für die Abschätzung des Werthes der 
Keibungsconstanten des Menschenblutes und zwar in dem Sinne, dass 
Blut etwa einen 2- bis 4 fach so grossen Widerstand bietet, als Wasser 


1) Ewald, Archiv für Phys., 1877: lieber die Transspiration des Blutes. 

2) Wiillner, Experimentalphysik. 4. Aufl. Bd. L § 86. 

li) Vgl. meine .Arbeit: Die Reibiinjr des Blutes. Pflüger’s Arch. Bd. 66. 

4) Poggendorffs Ann. Bd. 113. 
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von gleicher Temperatur; im Vergleiche von Wasser von Stubentempe- 
ratur, also von etwa 15 ® C., können wir den Reibungswiderstand des 
Blutes als doppelt so gross annehmen i). 

Wir werden uns somit eine einigermassen mit der Wirklichkeit 
übereinstimmende Vorstellung über die Blutbewegung bei Kreislaufs- 
hindemissen machen können, wenn wir annehmen, dass Menschenblut 
(bei Körpertemperatur) einen doppelt so grossen Widerstand bei der 
Strömung findet als Wasser (bei 15 ®). Versuche, welche alle hierbei in 
Betracht kommenden Fragen erledigen, sind sehr schwierig anzustellen. 
Zunächst erfordern sie eine recht beträchtliche Menge Blut, etwa 10 Liter, 
welches natürlich defibrinirt sein müsste; dieser letztere Umstand be¬ 
deutet sofort eine Fehlerquelle, da im Gefässsystem nicht-defibrinirtes 
Blut kreist; dann sind die etwa bei Thierblut gefundenen Constanten 
noch keineswegs die für Menschenblut gütigen. Ferner hat auch 
Menschenblut nicht immer die gleiche Beschaffenheit, da sein Gehalt an 
Blutkörperchen, seine Dichte u. s. w. grossen Schwankungen unterliegen. 
Endlich ist nicht einmal anzunehmen, dass derartige, sehr [mühsame und 
zeitraubende Versuche ein der aufzuwendenden Arbeit entsprechendes 
Ergebniss haben würden, da die im folgenden abgeleiteten Sätze sich 
auch jetzt schon mit genügender Sicherheit beweisen lassen. Immerhin 
bin ich mit dahin zielenden Untersuchungen beschäftigt. Einstweilen 
müssen wir uns mit der ungefähren Schätzung begnügen. 

Aus dem Umstande, dass wir cs bei Klappenfehlern mit Reibung 
einer strömenden Flüssigkeit zu tliun haben, folgt zunächst, dass die 
Wirkung eines Herzfehlers von der Beschaffenheit des Blutes selbst ab¬ 
hängt 2), und zwar in folgender Weise: Bei einer Insufficienz strömt ein 
Theil des Blutes, welches bereits durch die Klappe in der normalen 


1) Jacobson giebt 1. c. eine Formel für die Bewegung einer mit der Geschwin¬ 
digkeit V durch eine Röhre von der Ijänge 1 und von dem Radius o strömenden Flüssig¬ 
keit, deren Dichte D sein soll, wenn am Anfänge der Röhre der Druck — h, am Ende 
der Druck = ü herrscht. Es ist dann 


g h = r -j- 


8)j 1V 


worin y eine von der S. ;{28 bereits erwiihnten Contractio venae, der Natur dei Flüssig- 
keit und den Dimensionen der Röhre abhängige Grösse ist. Für rapillare Röhren wird 
V sehr klein und das erste Glied rechts verschwindet; man gelangt alsdann zur filei- 
chung von Poisseuille; für weitere Röhren wird q im V'^erhältniss zu dem im .All¬ 
gemeinen sehr kleinen ly sehr gross, mithin verschwindet das zweite (ilied rechts, und 
man erhält den bereits 8. .521 angeführten .Vusdruek. 

2) Leber die Beschaffenheit des Blutes bei Herzkrankheiten lindet man nähere 
.Angaben — zugleich unter Berücksichtigung der darüber vorhandenen Literatur — 
in der Arbeit von Herrn E. Grawitz „lieber die Veränderungen der Blutmischung 
in Folge von Circolationsstörnngen.“ (Deutsches .Andiiv für klin. .Medicin. Bd. .W. 
.S. 588). Die bisher vorliegenden Ergebnisse erlauben kein Urtheil, ob ein Herzfehler 
an und für sich einen Einfluss auf die Blutbeschaffenheit ausütu. 
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Riclitunji ii(‘ll().'<scn war, in entgogeng(*: 5 f(/iiT Riclitung zurück, je zäher 
das Blut ist, um .so geringer ist dieser Antheil; bei einer Verengerung 
dagegen wächst der Reibungswiderstand, welchen das Blut an der ver¬ 
engten Stelle lindet, mit der Zähigkeit. Je schwerer beweglich 
demnach das Blut ist, um so stärker wirkt die Klappenver¬ 
engerung, um so geringer fällt die AVirkung einer Insufficienz 
aus. Durch Aendeiung des Wassergehaltes des Blutes hat man es dem¬ 
nach in der Gewalt, einen Einlluss auf die AVirkung eines Klappenfehlers 
auszuüben. Dieser Einlluss ist nicht zu unterschätzen, da eine unbe¬ 
deutende Aenderung im AA'assergehalte des Blutes den Reibungscoeffi- 
cienten verhältnis.sniässig bedeutend ändern kann. Ein Unterschied in 
der Zähigkeit, wie er für capillare Röhren nach Herrn Ewald zwischen 
Hnnde- und Menschenblut besteht, kann z. B. bei einer Aorteninsuffi- 
cionz bewirken, dass die vom Herzen zu leistende Arbeit um Y 3 ihres 
AVerthes .sinkt. AA^asserentziehung ist daher nicht für aUe Herzfehler 
unterschiedslos als therapeutisches Mittel im Sinne des Herrn OerteD) 
verwendbar; bei Insufficienzon kann freilich dadurch Erleichterung er¬ 
zielt werden, bei schweren Stenosen wird dagegen die Herzarbeit dadurch 
sehr bedeutend erhöht, soda-ss der A^ortheil, welcher durch die hierbei 
gleichzeitig eintretende A'ermehrung dos Hämoglobingehaltes des Blutes 
für die Sauorstoffzufuhr zu den Geweben geleistet wird 2 ), möglicherweise 
aufgewogen wird. Bei einer Verbindung von Insuflicienz mit Stenose an 
derselben Klappe liegt die Sache so, dass solange nicht die .Stenose sehr 
hochgradig wird, .solange wenigstens des Ostiums wegsam bleibt, die 
A'eiTninderung der Herzarbeit infolge grö.sscrer Blutzähigkeit die A^er- 
mehrung der Keiljung an der verengten Stelle überwiegt. 

1)ie Klappenverengerungen.**) 

Bei der Untersuchung der verschiedenen Stcno.sen handelt es sieh 
wesentlich darum, diejenige .Arbeit zu bestimmen, welche erfordert wird, 
um (las Blut durch die kranke Klappe zu treiben. AAir sahen oben 
(S. 327), dass sich die Arbeit L jedes einzelnen Herzab.schnittc.s in zwei 
Tlieile R und 1* zerlegen lässt; Inüin linken A’entrikel z. B. bedeutet 

1) Oorted, Therapie iler Krel.^ilaufsstilningcii. I.oipzig 1885. 

2) Vergl. <lie l)iseiissiiiii des inehrlach erwillmlen Vortrages von Herrn Zuntz: 
tMe Erniihrung ile.s Heizens und ihre Heziohung zu seiner .Vrheitsleistung. 

.'!) Vergl. meine -\lon(jgra]diie ('a)i. H u. 111. Ich habe daselbst die L'nter- 
suehung unter nenuizung anderer l’ormeln geführt, als es oben iin Texte geschieht. 
Hie jetzt von mir benutzten gestatten eine genauere Hestimmung der Herzarbeii. Hie 
(iiundsätze, von welchen man sich Ijci jeder derartigen ünlersuchung muss leiten 
lassen. Ideilien von einer derartigen amiereii tVahl der benutzten Formeln unberührt. 
Ich habe mich jedoch überzeugt, dass die an ilieser .Stelle und auch weiterhin von 
mir zu benutzenden Forimdn den in meiner Monographie angewendeten, soweit Ab¬ 
weichungen slatHinden, vorzuziehen sind. Ich will in der vorliegenden Arbeit auf 
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H tlie Arbeit, welche nothwendig ist, um das Blut dem Aortendrucke 
entgegen zu treiben, P die Arbeit, welche nothwendig ist, um dem Blute 
die zum Ausfliessen durch das Klappenostium erforderliche Geschwindig¬ 
keit zu ertheilen. Man sieht sofort, dass bei einer reinen, d. h. nicht 
mit Schlussunfähigkeit verbundenen Verengerung der TKeil R von dem 
Grade der Verengerung unabhängig ist, während P um so grosser wird, 
je enger der Weg für das Blut wird. WeisbaclG) hat für fliessendes 
Wasser die hierbei in Betracht kommenden Formeln entwickelt. Wenn 
in einer Röhre vom Querschnitte F ein Diaphragma von der Oeffnung 
Fl eingeschoben ist, und wenn 



gesetzt wird, so findet bei der Strömung der Flüssigkeit ein Verlust, an 
Geschwindigkeitshöhe statt vom Werthe; 



Der Werth von hängt ab von der durch die Reibung verursachten 
Contractio venac (vgl. S. 328) beim Ausflüsse des Wassers nach dem 
Toricelli’schen Theoreme. Weisbach giebt eine Tafel für die ver¬ 
schiedenen Werthe von «; den oben entwickelten Erfahrungen über die 
Reibung des Blutes entsprechend lässt sich aus dieser Tafel für unsere 
Zwecke eine neue für Blut angeuähert gütige ableiten 2), mittels deren 
man Näherungswerthe für die Wirkung einer Stenose auf die Herzarbeit 
erhält: 

die theoretische Begründung aller ungewendeten Formeln nicht näher eingehen; in 
meiner Monographie findet man alles erforderliche. Ich bemerke noch, dass, wie be¬ 
reits in der Anmerkung zu S. 330 angegeben ist, alle Zahlenangaben im Texte sich 
auf einen Mann von mittlerer Körpergrösse beziehen und aus Vierordt, Daten und 
Tabellen entnommen sind; für das weibliche Geschlecht und eine andere Körpergrösse 
müsste, wie daselbst erwähnt ist, die Rechnung besonders durchgeführt werden, würde 
zu anderen Zahlenwerthen, aber nicht zu anderen allgemeinen Ergebnissen führen. 

1) Weisbach, Experimental-Hydraulik. S. 132. — Derselbe, Lehrbuch der 
Ingenieur- und Masehinenmechanik. Bd. 1. § 465. 

2) Wie Weisbach, (Ingenieur- und Maschinenmechanik, I, §484) gezeigt hat, 
gelten die allgemeinen Gesetze auch für andere Flüssigkeiten als Wasser in ganz der 
gleichen Weise, nur mit «anderen Const«anten. 

Die von mir benutzten Werthe von sind, wie ich zugeben muss, in einiger- 
niassen willkürlicher W'cise aus den von W eisbach mitgetheilton abgeleitet, indem 
der sog. „Gescliwindigkoitscoefficient^^ für den Ausfluss des Blutes nur halb so gross 
als für Wasser angesetzt worden ist. Das ist eine zwar willkürliche Annahme, aber 
immerhin auf die im Texte angeführten Kenntnisse von der Reibung des Blutes ge¬ 
gründet. Im Uelfiigen wird die Giltigkeit der abzuleitenden Ergebnisse hiervon gar 
nicht berührt; für einen beliebigen anderen W'erth des „Geschwindigkeitscoefficicnten'* 
ändern sieb zwar die Zahlen werthe, aber nur in der Art, dass die allgemeinen Schlüsse 
hiervon nicht betroffen werden. Es gilt genau dasselbe, wie für die Zahlenwertlie 
der Klappenflächen (vgl. die Anmerk. S. 330). 
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0,01 

0,024 

0,05 

0,120 

0,1 

0,240 

0,2 

1,160 

0,3 

3,116 

0,4 

7,184 

0,5 

15,012 

0,6 

31,204 

0,7 

123,32 

0,8 

191,08 

0,9 

903,6 

0,95 

3868,8 


Man sicht, dass der Werth von ^ mit wachsendem «, d. h. mit zu¬ 
nehmender Verengerung, aber zunächst nur sehr langsam wächst, dass 
er jedoch von a = 0,6 ab, d. h. wenn etwa % betreffenden Ostiums 
dauernd unwegsam geworden sind, sehr stark zunimmt und für sehr hohe 
Grade der Verengerung einen ausserordentlich hohen Werth erreicht. 
Man erkennt daraus, dass unbedeutende Stenosen die Herzarbeit nur 
äusserst wenig, stärkere bereits merklich, hochgradige dagegen ausser¬ 
ordentlich erhöhen werden. 

Es darf hierbei jedoch nicht unberücksichtigt bleiben, dass, wie 
Weisbach’s Versuche ergeben haben, diese Werthe von t nur dann 
gelten, wenn das Diaphragma scharf ist; ist dies nicht der Fall, d. h. 
tritt die Verengerung nicht mehr plötzlich ein, sondern findet 
ein allmäliger ücbergang von den normal weiten Theilen der 
Aorta zur verengten Stelle statt, so sind die entsprechenden 
Werthe von ^ weit kleiner, der Einfluss der Verengerung auf 
die Strömung demnach ein weit geringerer. Stellt man z. B. 
wie bei Cohnheim’sD und Herrn Lüderitz’s-) Versuchen über künst¬ 
liche Aorten- oder Pulmonalis-Stenose die Verengerung dadurch her, das.s 
ein von aussen um das Gefäss gelegter Faden allmälig zugezogen wird, 
so erhält man einen derartigen allmäligen Uebergang, indem das Gefäss- 
innere zwei mit der .‘Spitze einander treffenden abgestumpften Kegeln 
entspricht: in einem solchen Falle wächst der Rcibungswiderstand W'cit 
langsamer, als W'enn die Klappe etw'a durch fortschreitende Verkalkung 
unbeweglich wird. Wenn, wie man das mitunter bei Leukämischen an- 
triflft, die Stenose dadurch entsteht, dass auf einer Klappe ein leukämi¬ 
scher Tumor emporwächst, so bedeutet dies ebenfalls einen .solchen all- 


1) Cdhnhciin, Vorle.siingen über allgeimeine Pathologie. 1. .S. 48. 

2) Carl Lüderitz, Versuclie über den Verlauf de.s Blutdrucks bei .\orten- 
sienose. Zeitschrift für klin. Mediciu. XX. 11. 4—6. 
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maligen Uebcrgang, mithin — ausser bei besonderer Grösse des Tumors 
— nur geringen Widerstand. Die obige Tafel bezieht sich demnach nur 
auf den Grenzfall. Der zu ermittelnde Werth von P bestimmt sich dann 
folgendermassen: 

Es sei A die Blutmenge, welche durch die Klappe hindurchfliessen 
soll, t die Zeit, innerhalb deren dies geschieht, also bei Aortenstenose 
die Zeit der Kammersystole, bei Mitralstenose die der VentrikelfüDung, 
so ist die Geschwindigkeit der Blutströmung bei normal gedachter Klappe 




(p t 


für (f als Fläche der normalen Klappe (S. 328); die entsprechende Ge- 


v2 


schwindigkeitshöhe ist = —. 


Nun findet an der verengten Stelle ein 


Verlust = h an Geschwindigkeitshöhe statt; soll daher in der Zeit t 
die normale Blutmenge die Stelle durchströmen, so muss die Geschwin¬ 
digkeitshöhe um h gegenüber ihrem normalen Werthc vergrössert sein, 
d. h. sic muss 


sein. 


= Ih = f, h = (H- c.) 

Hieraus folgt für P der Werth 


P = A hl s, 

worin s das specifische Gewicht des Blutes ist (vgl. S. 328). 
für hl seinen Werth ein, so ergiebt sich 


Setzt man 


P = A (1 + 4'a) S . 

' ■ 2 g ■ ■ 

Diese Formel gilt, wie man sofort sieht, auch für den Fall, dass 
neben der Verengeruug noch eine Insufficienz der Klappe besteht, nur 
tritt dann an Stelle des normalen Schlagvolumcns A das der Insufficienz 
entsprechend angewachsene. 

Um aus der soeben abgeleiteten Formel Schlüsse zu ziehen, ist cs 
vortheilhaft, die stündliche Herzarbeit zu berechnen. 

Wenn in jeder Minute z Pulse erfolgen, so fliesst in dieser Zeit die 
ßlutmenge zA = B durch die Capillaren, und zwar können wir nach 
den Bestimmungen des Herrn Zuntz, wie wir sahen, während Körper- 
ruhc B = 4200 ccm, während Muskelthätigkeit B etwa = 16800 ccm 
setzen, ln einer Minute leistet alsdann das normale Herz eine Arbeit: 

V = z Ri-t-Pi-hP2 + P3 + P4) 

nach den Bezeichnungen S. 327—332. Es war ferner immer 


R = A . s . p, 

worin p der Druck ist, gegen welchen der betreffende Herzabschnitt das 
Blut treibt. Ferner war 
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l’ = 


Mithin ist 


s A» 


2 g 


V = z. s. A (pi + Pa + Ps + P4) + 

( — l - 1 -i- 1 - 

„ 24-2 „ 2+2 


1 


.2 g 




V2^ *,,2 




7-4* t,*/ 

normalen Herzen 


Für die Summe Pi + Pa + Ps + P4 ergab sich beim 
der Wert 3,04 m Blut. Setze ich ferner für zA den Werth B, so ergiebt 
sich für die in einer Minute vom normalen Herzen geleistete Arbeit der 
Werth 

V = B.s.3,04 + + ^^)- 


Hierin ist B in Litern, die Klappenflächen y in Quadratmetern gemessen 
einzusetzen. Ferner ist tj == ts, t^ = 14 zu setzen. 

Der stündliche Werth W der Herzarbeit ist 60mal so gross, demnach 

w _ 1R9 n Tt « _L V 1 

’* 2 g z® ^ ff* t* 

Sobald eine Stenose an einer Klappe eintritt, ändert der entsprechende 
Summand des zweiten Gliedes seinen Werth, indem sein Zähler mit 
(I + fea) zu multipliciren ist; die übrigen 3 Glieder der Summe behalten 
ihren Werth bei. Führt man die Rechnungen aus, indem man für die 
Klappenflächen ihre Werthe einsetzt, so erhält man für die Aortenstenosc: 


W^ = 192,9 B + 5,4048 


B* 


Z* to* 


und für die Mitralstenose: 
W = 192,9 B + 19,948 

in 717 


B» 


z* t, 


+ 7,7779 


+ 1,9445 


B* 


z* ti* 


+ 12,153 


(1 +t«) B* 
z* ti* 


B» 


+ 3,4604 




z* t,* 


In beiden Ausdrücken bedeutet t^ die Zeitdauer, innerhalb deren Blut 
aus dem Ventrikel in die Aorta fliesst, tj die Zeitdauer der Ventrikel- 
füllung. Der Werth des zweiten und dritten Gliedes rechts bleibt, wie 
die Berechnung ergiebt, stets gegenüber dem ersten Gliede sehr klein. 
Dasselbe gilt vom vierten Gliede, solange « und damit auch s« klein 
bleibt. Dies ändert sich aber, sobald die Verengerung hochgradiger und 
damit der Werth von s« grösser wird; alsdann wird der Einfluss dieses 


1) Für die Pulmonalisstenose erhält man entsprechend 
W„ = 192,9 B + 5,4048 12,153 — + 7,7779 


und lür die Tricuspidalisverengerung: 

B® 

W, = 192,9 B + 19,948 - 


f 3,4604-^„ + 1,9445 


(1 + i«) 




Soll nach S. 3G4 die der Steigerung der Herzarbeit entsprechende Vermehrung der 
das Herz selbst durchströmenden Blutmenge berücksichtigt werden, so ist für B der 
Ausdruck B -f- 0,25 (W — a), worin a die normale Herzarbeit = 815 mkg ist, einzu¬ 
setzen und die erhaltene Gleichung dritten Grades nach W aufzulösen. 
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vierten Gliedes merklich, und zwar um so mehr, je grösser der Blutbedarf B 
des Körpers für jede Minute wird. Da B bei infolge Körperarbeit ver¬ 
mehrter Herzthätigkeit wächst, etwa den 4fachen Betrag annimmt, so 
wird, da der Werth des vierten Gliedes mit der dritten Potenz von B 
steigt, der Einfluss der Stenose auf die Herzarbeit während 
Eörperthätigkeit sehr viel erheblicher ausfallen, als bei 
Körperruhe. Die genauere Berechnung ergiebt das oben (S. 360) bereits 
angeführte Resultat. 

Im einzelnen zeigen nun beide Stenosen gewisse Unterschiede, welche 
es vorziehen lassen, beide Fehler gesondert zu betrachten. 


Verengerung des Aortenostiums. 

Setzt man bei der Aortenstenose zunächst für B seinen Werth von 
4,2 1, so ergiebt sich als Werth der stündlichen Ilerzarbeit für Körper¬ 
ruhe der Ausdruck 

400,43 , 576,25 


W. = 810,19 -f 


z* t,* 




-f 900,39 


und für Körperthätigkeit (B= 16,81) 
W'. =3240,74+ ■ 


36880 


z* ta* 


zUi* 


-57625 


1 + fea 
Z*ti* 


1+ia 


Z* V 


Man sieht leicht, dass das zweite und dritte Glied stets sehr klein 
bleiben, und für den Werth der Herzarbeit gar nicht inbetracht kommen. 
Die Herzarbeit ändert sich folglich nur mit dem vierten Gliede, dessen 
Werth umgekehrt proportional dem Quadrate von zt ist. Der Werth der 
Herzarbeit hängt also ab von der Zeitdauer, ‘innerhalb deren in jeder 
Minute Blut aus der linken Kammer in die Aorta strömt, und ist um so 
kleiner, je grösser dieser Zeitraum ist. Je langsamer die einzelnen 
Herzcontractionen erfolgen, um so weniger Arbeit ist folg¬ 
lich zur üeberwindung einer Aortenstenose erforderlich. Da¬ 
gegen ist nicht ohne weiteres mit einer Verminderung der Pulsfrequenz 
auch eine Verminderung der Herzarbeit verbunden, falls nicht gleichzeitig 
mit der Abnahme der Zahl der Systolen die Zeitdauer der einzelnen 
Systole sich verlängert. Wird z. B. die Pulsfrequenz durch irgend einen 
Umstand von der normalen Zahl 70 auf 60 herabgesetzt, ohne dass zu¬ 
gleich tj von seinem normalen Werth von etwa 0,3 Sec. aus zunimmt, 
so bedeutet dies eine Vermehrung der zur Aufrechterhaltung einer ge¬ 
nügenden Blutströmung nothwendigen Herzarbeit. Wird umgekehrt die 
Pulsfrequenz etwa von 70 auf 100 gesteigert, wieder ohne Aenderung 
von tj, .so wächst zt^, mithin ergiebt dies eine Verminderung der Arbeit, 
welche nothwendig ist, um in jeder Minute 4,2 1 Blut durch die Capil- 
laren zu treiben. Da bekanntlich unter normalen Verhältnissen die Zeit¬ 
dauer der Kammersystole und demgemäss auch die Austreibungszeit des 
Blutes in die Aorta selbst bei beträchtlichen Schwankungen in der Puls- 
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frequeiiz nur geringen Aendcrungen unterliegt^), so bedarf es augenschein¬ 
lich einer wesentlichen Aenderung in der Beschaffenheit der Herzcon- 
tractionen, wenn trotz der Verminderung der Pulszahl der Werth von 
zti wachsen soll. Indessen sieht man, dass dem Herzen jedenfalls Mittel 
zu Gebote stehen, um die Arbeitsansprüche bei hochgradiger Aorten¬ 
stenose zu erniedrigen. 

Die folgende Tafel zeigt, wie bei verschiedenen denkbaren Werthen 
von ztj und a sich bei Aortenstenose die vom Herzen beanspruchte 
Arbeit während Körperruhc in ihrem Werth ändert.-) 


Stündliche Herzarbeit bei .^ortcnstenose in mkg. 


a 

z = 50 

z = 60 

z = 60 

z =-= 60 

z = 70 

z= 100 

z = 120 

ti = 0,5 

ti = 0,5 

ti = 0,4 

ti = 0.3 

ti = 0,3 

ti -= 0,3 

ti — 0,3 

0,00 

813 

813 

813 

815 

814 

813 

813 

o 

o 

813 

813 

813 

815 

814 

813 

813 

0,05 

813 

813 

813 

815 

814 

813 

813 

0,1 

813 

813 

814 

816 

814 

813 

813 

0,2 

815 

814 

815 

818 

817 

814 

813 

0,3 

817 

816 

818 

824 

820 

816 

815 

0,4 

823 

820 

824 

835 

828 

820 

818 

0,5 

835 

827 

837 

857 

845 

827 

823 

0,6 

858 

844 

862 

902 

878 

844 

834 

0,7 

991 

936 

1006 

1158 

1066 

936 

898 

0.8 

1088 

1003 

1112 

1346 

1204 

1003 

945 

0,9 

2115 

1716 

2226 

3326 

2659 

1716 

1440 

0,95 

6386 

4681 

6861 

11566 

8713 

4681 

3500 

0,96 

9612 

6920 

. 10361 

17788 

13284 

6920 

5056 

0,97 

16806 

11912 

18164 

>20000 

>20000 

11912 

8524 

0,98 

>20000 

>20000 

>20000 

>20000 

>20000 

>20000 

17558 


Man sieht aus dieser Tafel, dass die stündliche Herzarbeit erst bei 
ziemlich beträchtlichem Grade der Verengerung, wenn mindestens die 
Hälfte der Klappe verschlossen ist, einen merklich vom Nonnalbctrage 
abweichenden Werth annimmt. Ferner sicht man, dass für a<0,6 der 
Werth der Herzarbeit von der Pulszahl und der Phasenlänge sehr wenig 
abhängt, ja als unabhängig davon zu bezeichnen ist, da Unterschiede von 
etwa70 mkg für die Stunde durchaus innerhalb der Beobachtungsfehler liegen. 
Für a )> 0,6 zeigt sich jedoch einerseits ein sehr beträchtliches Anwachsen 
der Herzarbeit, andererseits eine grosse Veränderlichkeit derselben je 
nach der Pulsfrequenz und der Phasenlänge. Man sieht aus der Tafel, 
dass z. B. für a = 0,9, wobei der noch offene Theil der Klappe noch 
mehr als ^4 qcm misst — ein Fall der gar nicht so selten zur Bcob- 

1) Tigerstedt, Physiologie des Kreislaufs. § 9. 

2) Für gleiche Werthe von zt^ ergiebt sich natürlich der gleiche Werth der 
llerzarbeit, gleichgiltig, welche Pulsfrequenz besteht; daher die Uebereinstimmung 
der Werthe in der 3. und 7. Spalte. 
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achtung gelangt — durch blosse Aenderung der Pulsfrequenz die zur 
Blutbewegung stündlich nöthige Herzarbeit um etwa 2000 mkg in ihrem 
Werthe geändert werden kann. Ferner sieht man, dass eine hohe 
Pulsfrequenz bei der Aortenstenose keineswegs jedesmal ein 
ungünstiges Zeichen darstellt. Offenbar wird ein Herz, das bei 
120 Pulsen mit etwa 1400 mkg stündlich einen genügenden Kreislauf 
unterhält, sich in günstigerer Lage befinden, als ein solches, das bei 
60 Pulsen 3300 mkg dazu nöthig hat. Es soll auf diese Frage gelegent¬ 
lich der Untersuchung der Aorteninsufficenz noch näher eingegangen 
werden. Man ist jedenfalls nicht berechtigt, bei einem Kranken mit 
Aortenstenose, der sich sonst wohl befindet, eine Pulszahl von etwa 
100 als bedenklich zu betrachten, und man hat keinen Anlass, auf eine 
Aenderung dieser Pulszahl hinzuarbeiten. 

Der absolute Werth der Herzarbeit wächst bei Aortenstenose, wie 
schon S. 526 angegeben wurde, erst bei den allerhöchsten Graden zu dem 
S. 358 angegebenen Grenzbetrage, bei welchem die gesammte für Muskel¬ 
arbeit täglich verfügbare Energie für den Kreislauf aufgebraucht würde. 
Solche Fälle, wie sie bei Scctionen nicht gar so selten angetroffen wer¬ 
den, wo nur ein schmaler Spalt den Weg für den Blutstrom darstellt, 
in welchen der Zeigefinger mit Mühe eindringt,') sind daher immer noch 
mit der Forderung eines ausreichenden Kreislaufs, freilich nur für die 
Zeit der Körperruhe, verträglich. Den Querschnitt des Zeigefingers an 
der Kuppe kann man zu 0,8 qcm veranschlagen, alsdann würde von der 
5,16 qcm messenden Fläche der Aortenklappe etwa 0,85 dauernd ver¬ 
schlossen sein; die Berechnung ergiebt hierfür bei 70 Pulsen eine stünd¬ 
liche Herzarbeit von etwa 1800 mkg, also eine tägliche von etwa 
43000 mkg, mithin eine nicht zu hohe Zahl. Muskelarbeit, selbst leichter 
Art, würde jedoch hierbei bereits unmöglich sein, da sie zu einer plötz¬ 
lichen Steigerung der Herzthätigkeit auf etwa das 14 fache führen würde. 
Noch stärkere Verengerungen führen bei der normalen Pulszahl von 70 
zu Zahlenwerthen der Herzarbeit, welche der angegebenen Grenze sehr 
nahe kommen. Dahin gehört z. B. ein von Traube') beschriebener 
Fall, in welchem das Ostium arteriosum bis auf das Lumen eines Gänse¬ 
kiels verengt war; ein Gänsekiel hat etwa 0,25 cm Durchmesser, also 
einen Querschnitt von etwa 0,2 qcm; von der Klappe würden danach 
0,96 unwegsam sein; hierfür ergiebt die Rechnung bei 70 Pulsen eine 
stündliche Herzarbeit von 13300 mkg, eine tägliche von 320 000 mkg; 
ein ausreichender Kreislauf wäre mithin nur bei Verbrauch von fast aller 
verfügbaren Energie für Kreislaufszweckc allein möglich. Sehr vermin¬ 
dert wird jedoch in einem solchen Falle die Herzarbeit, wenn das ein- 
tritt, was man regelmässig bei derartigen hochgradigen Stenosen eintreten 


1) Traube, Gesammelte Beiträge. II. 2. S. 831. 
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sicht, wenn die Pulszahl abninimt und die Systolendauer wächst. Bei 
60 Pulsen und einer Austreibungszeit des Blutes von 0,4 Sec. reicht 
bereits eine stündliche Herzarbeit von etwa 10000 mkg, eine tägliche 
von etwa 250000 rakg aus; eine selbst noch bedeutendere Erleichterung 
wird aber auch durch Pulsbeschleunigung ohne Veränderung der Aus¬ 
treibungszeit erreicht. Durch passende Aenderung der Puls¬ 
frequenz und der Zeitdauer der Contractionen der Herzab¬ 
schnitte ist folglich selbst bei äusserst hochgradigen Ver¬ 
engerungen der Aortenklappen der Blutbedarf des Körpers 
wenigstens für die Zeit der Körperruhe zu befriedigen.*) 

Die folgende Tafel enthält die Werthe der Herzarbeit aus der Formel 
W'a für Muskelarbeit berechnet unter der Annahme, dass die 4 fache 
Blutraenge als bei Körperruhe beansprucht werde, und dass 120 Pulse 
in der Minute bei einer jedesmaligen Austreibungszeit von t = 0,3 Sec. 
stattfinden. 


a 

Stündliche Herzarbeit 

0,00 

3401mkg 

0,01 

3402 

n 

0,05 

3406 


0,1 

3411 

1? 

0,2 

3452 

71 

0,3 

3539 

77 

0,4 

3720 

77 

0.5 

4068 

77 

0,6 

4788 

77 

0,7 

8884 

77 

0,8 

11897 

77 

0,9 

43578 

77 

0,95 

175426 

77 

0,96 

274986 

77 


Man sieht, welche enormen Werthe hier erreicht werden, und dass, 
wie angegeben wurde, von « = Y 4 Verhältniss zu der Herzarbeit 

bei Körperruhe ^ 13 wird. Eine Verlängerung der Systolendauer ist 
hier nicht gut möglich, also ist eine Herabsetzung der Arbeitsinenge 
durch Aenderung der Phasendauer ausgeschlossen. 


Verengerung des Mitralklappcnostiuins. 


Setzt man in dem Ausdrucke für die Herzarbeit bei der Mitralstenose 
für ß seinen Werth ein, .so erhält man als Werth der stündlichen Herz¬ 
arbeit während Körperruhe den Ausdruck 


W„ = 810,1t) 


1477,9 

IcV 


144,06 


-f- 256,38 


1 + W 
z’^ta* 


1) Bei 100 Pulsen würde das Sclilagvolurnen natürlich nicht mehr 60 ccm, 
sondern nur noch 42 ccm betragen. 
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und während Muskelthätigkeit 
W'„ = 3240,74+ 


9220 


+ 16408 


1 + ;: 




' zH% ' z^to^ 

worin wieder z die Pulszahl in der Minute und tj die Austreibungszeit 
des Blutes aus den Kammern, to die Fällungszeit der Kammern bedeuten. 
Wie S. 331 angeführt wurde, haben wir die ganze Zeit der Diastole für 
die Füllung der Kammer in Rechnung zu setzen. Bei einer Pulszahl 
von 70 wird alsdann t» — 0,5; für t^ kann man wieder w'ie bei der 
Aortenstenose den Werth =■ 0,3 Sec. ansetzen. 


Alsdann ergiebt sich fol¬ 


gende Tafel: 


Stündliche Herzarbeit bei Mitral- 


et 

Stenose während h 

0,00 

814 nokg 

0,01 

814 


0,05 

814 

?> 

0,1 

814 


0,2 

814 

7? 

0,3 

815 

77 

0,4 

816 

77 

0,5 

818 

77 

0,6 

821 

77 

0,7 

840 

77 

0,8 

854 

77 

0,9 

1003 

77 

0,95 

1624 

77 

0 ,% 

2093 

77 

0,97 

3137 

77 

0,98 

5858 

77 


Wie man sieht, steigt die zur Aufrechterhaltung eines hinreichenden 
Kreislaufs nothwendige Herzarbeit selbst bei recht schweren Mitralver¬ 
engerungen nur verhältnissmässig wenig an. Es liegt dies daran, dass 
das Blut während der doch ziemlich beträchtlichen Dauer der Kammcr- 
diastole Zeit hat, die verengte Stelle zu durchströmen. Andererseits 
erkennt man hieraus zugleich, dass eine hohe Pulsfrequenz, die ja 
stets mit einer Verkürzung der Zeit der Kammererschlafifung cinhergeht, 
bei Mitralstenose immer eine Erhöhung der Herzarbeit be¬ 
deutet. Die oben angegebene Formel für W,« zeigt dies unmittelbar, 
so dass es sich erübrigt, eine Tafel dafür zu berechnen. Sinkt die Puls¬ 
frequenz noch unter 70, so bedeutet dies eine Verminderung der Arbeit, 
falls damit eine Verlängerung der Gesammtzeit aller in einer Minute 
stattfindenden Diastolen verbunden ist: Jedenfalls ist eine kleine Puls¬ 
zahl als ein günstiges Zeichen zu betrachten. 

Der theoretisch abgeleitete Satz, dass selbst sehr schwere Mitral- 
verengerungen nur eine verhältnissmässig unbedeutende Sleigerang der 
Herzarbeit verlangen, stimmt durchaus zu der Erfahrungsthatsache, dass 

hochgradig Milralvereneerungen mit df'iii 


selbst ganz ausserordentlich 

Zeitäclir. f. kliu. Mediciii. .‘(1. Bd. H. j u.6. 
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Leben verträglich sind^). Arbeitsfähig ist allerdings der Kranke mit 
diesen höchsten Graden der Verengerung nicht, da zur Beförderung der 
bei Muskelanstrengung verlangten vierfachen Blutmenge die Herzarbeit, 
ebenso wie bei der Aortenstenose aus den daselbst angegebenen Gründen 
und wie die folgende, für 120 Pulse und eine Diastoledauer von t = 0,2 Sec. 
berechnete Tafel zeigt, ganz auserordentlich hohe Werthe anniramt. 

Herzarbeit bei Mitralstenose 


a 

während Muskelthäti^ 

0,00 

3446 mkg 

0,01 

3447 

JJ 

0,05 

3449 

J? 

0,1 

3453 


0,2 

3479 

?7 

0,3 

3535 

n 

0,4 

3651 

j? 

0,5 

3874 

jj 

0,6 

4335 

77 

0,7 

6959 

77 

0,8 

8890 

77 

0,9 

29187 

77 

0,95 

113658 

77 

0,96 

177438 

77 


Für o — 0,9, d. h. eine Verengerung der Mitralis bis zu einer ehva 
1 qcm grossen Oeffnung, würde demnach die während sonstiger Körper¬ 
ruhe erforderte Herzarbeit nur etwa 1000 mkg stündlich ausmachen, sie 
würde somit kaum nennenswerth, kaum um einen die Fehlergrenzen über¬ 
schreitenden Betrag erhöht sein; sobald jedoch auch nur leichte Muskel¬ 
arbeit beansprucht wird, würde eine 29mal so grosse Herzarbeit noth- 
wendig sein, um eine für diese Thätigkeit unentbehrliche Blutströmung 
zu unterhalten; da nicht angenommen werden kann, dass eine derartige 
plötzliche Steigerung möglich ist, so ist jegliche Muskelthätigkeit für einen 
mit einem solchen Mitralfehler Behafteten ausgeschlossen, während bei 
absoluter Ruhe das Herz recht wohl dem Kreisläufe genügen könnte. 
Berücksichtigt man noch den Umstand, dass die Mehrarbeit bei Mitral¬ 
stenose fast ganz vom rechten Ventrikel zu leisten ist, so sieht man ein, 
dass eine deiartige unmögliche Steigerung der Herzarbeit schon für etwa 
a — Ys cintreten müsste, dass also von diesem Grade der Verengerung 
ab irgend welche nennenswerthe Muskelarbeit ausgeschlossen 
erscheint. 

Es wurde soeben erwähnt, dass die Mehrarbeit zur Aufrechterhal- 


1) Vergl. z. B. die von Dunbar „Ueber das Verhalten des linken Ventrikels 
bei den Fehlern der Mitralklappe“ (Deutsches Archiv f. klin. Medicin, Bd. 49, H. 2/3) 
mitgetheilten Fälle. 

2) Die Phasenlängen sind etwas anders bemessen als bei der Berechnung für die 
Aortensteiiose; daher der kleine Uiuerschied für «=o gegenüber der Tafel auf S.532. 
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iung eines hinreichenden Kreislaufes bei Mitralstenose wesentlich vom 
rechten Ventrikel zu leisten ist. Es liegt ausserhalb des Planes dieser 
Arbeit, hierauf näher einzugehen; ich verweise deswegen auf meine 
Monographie Cap. III. Es würde ebenfalls zu weif führen, die Wirkung 
zu besprechen, welche diese Inanspruchnahme der rechten Kammer auf 
den Lungenkreislauf und die Athmung haben muss; ich behalte mir vor, 
bei anderer Gelegenheit der diesbezüglich von Herrn v. Basch an mich 
gerichteten Aufiforderung, diese Folgen mathematisch zu behandeln, zu 
entsprechen; ich habe in dieser Hinsicht bereits in meiner Monographie 
Seite 46 und 113 einige Andeutungen gemacht. 

Die Schlussunfähigkeiten der Herzklappen. 

Bei Schlussunfähigkeit einer Klappe liegen die Verhältnisse ver¬ 
wickelter, als bei einer reinen Verengening, da das Schlagvolumen sich 
gegen die Norm vergrössern muss, sobald verlangt wird, dass die nor¬ 
male Blutmenge in der Zeiteinheit durch die Capillaren ströme. Im 
Allgemeinen ändern beide Glieder der Arbeit des entsprechenden Herz- 
abschnittes R und P (vergl. S. 327) ihren Werth. 

Bei Aorteninsufficienz strömt ein Theil des bereits in der Aorta 
sich befindenden Blutes während der Erschlaffung der linken Kammer in 
diese, bei der Mitralinsufficienz strömt ein Theil des in der Kammer 
befindlichen Blutes, statt in normaler Richtung in die Aorta, rückläufig 
in die linke Vorkammer. Wenn Q. die zurückfliessende Blutmenge ist, 
so muss (Q -f 60) ccm [bezw. wenn A das normale Schlagvolumen bei 
irgend einer Pulsbeschaffenheit ist, der Betrag (Q -|- A) ccm] das Schlag¬ 
volumen der Kammer bei Aorteninsufficienz und der linken Kammer und 
Vorkammer bei Mitralinsufficienz werden, wie ich dies in meiner Mono¬ 
graphie Cap. IV und V ausführlich gezeigt habe. Der Werth von Q ist 
im Wesentlichen nach dem Theoreme von Toricelli zu berechnen, wonach 

K2gpt 

ist^). Hierin bedeutet (f die Fläche der betrachteten Klappe, ß den 
Grad der Insufficienz, d. h. den sich nicht schliessenden Bruchtheil der 
Klappe, so dass ß(f die Fläche des Loclies oder der Summe der Löcher 
darstclit, g ist die Constante der Schwere, p ist der Druck in der Aorta 


1) Bei oberflächlicher Betraclitung dieser Formel hönnte man auf den Gedanken 
kommen, dass die Rückflussmenge und mit ihr auch der Werth der vom Herzen zwecks 
Compensirung der Insufficienz zu leistenden Arbeit von g abhUngen und dass demnacli 
eine Insufficienz an verschiedenen Punkten der Erde einen wechselnden Einfluss auf 
den Kreislauf haben müsste, je nach dem Werthe, welchen die Schwere daselbst be¬ 
sitzt. Eine genauere üeberlegung zeigt jedoch, dass dem nicht so ist; führt man ab¬ 
solutes Maasssystem ein, so fällt g aus der Formel lieraus. Ist nämlich P der in 
absolutem Maasse gemessene Blutdruck, so ist P = pg. Vergl. z. B. Müller- 
Pfaundler, Physik, Bd. I (S. Aufl.), Nacliträge. 

35* 
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für die Aorteninsufficiciiz, iin linken Ventrikel für die Mitralinsufficienz, 
t ist die Zeitdauer, innerhalb deren die Rückströmung stattfindet, also 
die der Kammerdiastole bei Aorteninsufficienz, die der Kammerentleeruiig 
bei Mitralinsufficienz; endlich ist (iß ein Factor, dessen Werth von der 
Beschaffenheit der strömenden Flüssigkeit und von der Grösse der Oeff- 
nung, also von /Sf/> abhängt, lieber diese letztere Beziehung findet man 
genauere Angaben in Weisbach’s Experimental-Hydraulik § 27. Da¬ 
nach ist (Iß = cCß(iQ 

worin (Iq eine für die betreffende Flüssigkeit constante Zahl ist, deren 
Werth für Wasser = 0,62 ist, für Menschenblut (nach S. 523) = 0,31 
gesetzt werden kann^). Für a^giebt Weisbach folgende Tafel: 

ß: 0,1 0,2 0,.3 0,4 0,5 0,6 0,7 0,8 0,9 1,0 

ctß — l: 0,014 0,034 0,054 0,092 0,134 0,189 0,260 0,351 0,471 0,613 

(fß wird durch folgende aus dieser Tafel abgeleitete Formel dargestellt: 
aß=\^ 0,04564 (14,821 ^—1) 

Ich habe in meiner Monographie statt dieses Factors (iß einen anderen 
benützt, welcher für kleine Werthe von ß damit übereinstimmt, für 
grössere aber davon abweicht; der hier von mir benützte ist als der 
genauere vorzuziehen. Die Weisbach’sche Tafel gilt für kreisförmige 
Oeffnungen; für nichtkreisförmige gelten andere, etwas abweichende, aber 
nicht viel kleinere Werthe von a^: die im folgenden abzuleitenden Sätze 
bleiben daher richtig, auch wenn die Werthe von nicht hinreichend 
genau sind; sie hängen im Wesentlichen von der Eigenschaft von Uß ab, 
mit wachsendem ß zu wachsen*). — Wie ich in meiner Monographie 
S. 74 ausführlich gezeigt habe, bedarf bei Aorteninsufficienz der nach der 
obigen Formel berechnete Werth von Q noch verschiedener Correcturen, 
da die Formel einen constanten Werth von p voraussetzt. Es ergiebt 
sich, dass Q bei Aorteninsufficienz durch ein Integral dargestcllt wird, 

n Berechnung angenähert möglich ist. 

Sobald Q ermittelt ist, ist die Bestimmung des Theiles R der Arbeit 
des in Frage kommenden Herzabschnittes leicht. Ist nämlich A das 
normale Schlagvolumen (— 60 ccm bei normaler Pulszahl und Körper- 
uhe, entsprechend verändert bei anderer Pulszahl und Muskelthätigkeit), 
so ist R = (Q -f- A) s. p. 

worin s das spcc. Gew. des Blutes und p der Druck ist, gegen w'elchen 
das Blut getrieben wird; p ist somit — 2,13 m bei Mitralinsufficienz für 

1) Das in der Anm. S. 525 betielTs der Werthe von Gesagte gilt ebenfalls 
für den hier benutzten Werth von ju^. 

2) Es sind auch Fälle denkbar, in denen rtß grössere Werthe annimnit, sobald 
nämlich die erkrankte Klappe gleichzeitig erheblich verdickt ist. Es führt zu weit, 
dies hier ini Einzelnen zu liesjirechen. 
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die linke Kammer, = 0,1 m für die linke Vorkammer. Für die Aorten- 
insufficienz ist p nicht mehr constant, wie ich in meiner Monographie 
(S. 73) gezeigt habe, und R wird durch ein Integral dargestellt, auf 
dessen Ableitung ich hier nicht näher eingehen kann^). 

Der Theil ? der zu bestimmenden Arbeit ändert ebenfalls seinen 
Werth; er wird, wie man unmittelbar sieht, für das betreffende Ostium 

_ (Q + A)8 s 

2 g f/2 t2 ’ 

worin g die Constante der Schwere, if die Fläche der Klappe und t die 
Zeit ist, innerhalb deren das Blut strömt (vgl. S. 528). Zu bemerken 
ist hierbei jedoch, dass P bei der Mitralinsufficienz seinen Werth nur für 
die Blutströmung von der linken Vorkammer zur Kammer (in normaler 
Richtung), also für die Arbeit der linken Vorkammer und der rechten 
Kammer ändert, aber für die Strömung aus der linken Kammer heraus 
in die Aorta ungeändert bleibt, da in dieser Richtung nur die normale 
Blutmenge A abfliesst. 

Eine ebenso einfache Formel wie S. 528 für die Stenosen lässt sich 
bei den Insufficienzen für die stündliche Herzarbeit nicht aufstellen; die 
entsprechende Formel ist sehr verwickelt, namentlich für die Aorten¬ 
klappe, da hier Integrale unvermeidlich sind; ich will daher von der 
Aufstellung derartiger allgemeiner Ausdrücke absehen und nur die aus 
der zahlenmässigen Ausrechnung zu ermittelnden Ergebnisse besprechen. 
Für jeden, der sich für diese Aufgaben interessirt, ist es leicht theils 
mit Hilfe der hier bereits angegebenen Formeln, theils auf Grund des 
in meiner Monographie Mitgetheilten diese Ergebnisse nachzuprüfen 2). 

Aus der Tafel S. 536 folgt, dass für kleine Werthe von (f, oder 


1) Näheres darüber meine Monographie S. 120. Daselbst ist nur der Theil R 
berechnet, P nicht weiter berücksichtigt. 

2) Betrelfs der der Rechnung zu Grunde liegenden Zahlenwerthe sind die An¬ 
merkungen zu S. 3.TO und S. 52.') zu beachten. Für die Aorteninsufficienz ist, wie 
die in meiner Monographie S. 76 u. ff. abgeleiteten Formeln zeigen, der Gesammi- 
inhalt der Arterien des Aortensystems an Blut von Bedeutung; je kleiner derselbe ist, 
um so stärker fällt die Wirkung der Insufficienz auf Kreislauf und Herzarbeit aus. 
Der Berechnung selbst ist in etwas willkürlicher Weise ein Werth von 1500 ccm hier¬ 
für zu Grunde gelegt, während diese Zahl in Wirklichkeit wohl nur auf etwa 500 
bis 1000 ccm zu veranschlagen sein dürfte. Es geschah dies zum Theil deshalb, weil 
die Form des Arteriensystems nicht in ihrer wirklichen Beschaffenheit für die Auf¬ 
stellung der Formeln benützt werden kann (vergl. S. 74 meiner Monographie). — 

Ferner ist in meiner Monographie S. 88 gezeigt, dass bei Aorteninsufficienz ein 
normaler Kreislauf nur möglich ist, wenn der Gesammtinhalt der Arterien dem Grade 
des Klappenfehlers entsprechend wächst; bei Benutzung der in vorliegender Arbeit 
überall angewendeten Werthe für Schlagvolumen und normalen Aortendruck stellt sich 
diese Zunahme wesentlicli kleiner heraus, als in meiner Monographie angegeben ist; 
sie beträgt beim höchsten Fehlergrade, bei vollständiger Zerstörung der Klappe theo¬ 
retisch nur etwa 30 pCt. des normalen Arierieninhalts. 
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für geringfügige lilappendcfocte Q klein ist, und infolge dessen der Werth 
der zu leistenden Arbeit A'on dom Norraalbetrage sehr wenig abweiclu, 
dass ferner mit wachsendem (i die Arbeit immer schneller wächst, und 
ditss sie schliesslich für grosse Werthe von ß, für hochgradige Klappen- 
defecte, sehr beträchtliche Werthe erreicht. 

Eine genauere Untersuchung muss jedoch auch hier für die beiden 
Klappen getrennt vorgenommen weiden. 

Schlussunfähigkeir der Aortenklappen. 

Bei der Aorteninsufficienz hängt der Werth von Q und damit aucli 
der der zu leistenden Arbeit von der Zeitdauer der Diastole ab ‘). Geht 
man von derselben Dauer der Kammererschlaffung aus, wie bei normalen 
Klappen, sodass also die Diastole etwa 0,5 Secunden dauern soll, so 
wächst die vom Herzen zu leistende Arbeit mit wachsendem ß ziemlich 
schnell, ist schon für ß = 0,2, also wenn der Defect die Grösse eines 
Quadratcentimeters einnimmt, was freilich ein nicht zu kleines Loch dar¬ 
stellt, etwa 2,5mal so gross als normal; für ß = 0,7 erreicht die täg¬ 
liche Herzarbeit bereits den hohen Betrag von etwa 200 000 mkg; für 
ß = 0,83, was allerdings bereits einer fast vollständigen Zerstörung der 
Klappe gleichkommt, würde die täglich vom Herzen verlangte Arbeit etwa 
= 350 000 mkg sein, somit alle überhaupt für .Muskelarbeit verfügbare 
Energie beanspruchen. Es würde daraus hervorgehen, dass bei einer 
Aorteninsufficienz, bei welcher etwa der Klappe stets offen stehen, 
ein Kreislauf, der in 1 Minut(' 4200 ccm Blut mit normalem Drucke 
durch die Capillaren treibt, unmöglich ist. — Vergleichen wir nun hier¬ 
mit den Fall, dass gleichzeitig imlssigc Muskelarbeit geleistet werde, 
wobei also das Herz ungefähr die vierfache Blutraenge durch die Capil¬ 
laren zu treiben hat! Wir wissen, dass alsdann die Pulsfrequenz sofort 
zunimmt, etwa von 70 auf 120, und zwar wesentlich dadurch, dass die 
Zeitdauer der Diastole abnimint, etwa von 0,5 auf 0,2 Secunden sich 
verkleinert. Daraus folgt, dass bei .Muskelarbeit die durch das Loch in 
der Aortenklap])e zurückströmende Bluimenge kleiner ausfällt, als bei 
langsamem Pulse während Körperndie, und dass folglich die der Muskel¬ 
arbeit entsprechende Zunahme der Herzarbeit verhältnissmässig geringer 
ausfällt, als bei normalen Klappen, sodass zur Beförderung der vierfachen 
Blutmeng(' durch das ganze Gefässsystem nicht mehr die \nerfache, son¬ 
dern eine geringere llcrzarboit nöthig ist. Berechnet man die Herzarbeit 
nach denselben Grundsätzen wie für Körperruhe unter der Voraussetzung 
von 120 Pulsen, einer Diastoledauer von 0,2, einer Systoledauer von 
0,3 Secunden, wovon etwa 0.05 Secunden auf die Anspannungszeit ent¬ 
fallen, und eines Blutbedarfs von 16,8 1 pro Minute, so zeigt sich z. B. 


\j In ini iner .Monographie ist diese Frage nur flüchtig berührt. 
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dass für ß — Y 4 etwa die doppelte Herzarbeit im Vergleiche zu der 
bei Körperruhe erforderten genügt. Ja der Einfluss der Verkürzung der 
Diastole ist so bedeutend, dass bei sehr hohen Graden der Insufficienz, 
etwa von ß — ab, das scheinbar paradoxe Ergebniss sich heraus¬ 
stellt, dass die bei Muskelarbeit erforderliche Herzarbeit kleiner ausfällt, 
als die bei Muskel ruhe mit niedriger Pulsfrequenz, dass also das Herz 
weniger Arbeit autzuwenden hat, um mit 120 Contractionen 
in der Minute 16,8 1 Blut durch die Capillaren zu treiben, als 
mit 70 Contractionen 4,2 1 Blut. Es ist selbstverständlich., dass das 
Herz in Wirklichkeit nicht in dieser kraft vergeudenden Weise arbeiten 
mrd, da eine einfache Aenderung der Phasendauer die Arbeit auch für 
Körperruhe sehr vermindert; es ist dazu nur nöthig, dass auch für die 
Zeit der Muskelruhe die Länge der Diastole verkleinert werde. Verkür¬ 
zung der Diastole der Kammer bedeutet aber Vermehrung der Puls¬ 
frequenz und, da die in der Zeiteinheit durch die Gefässe zu treibende 
Blutmenge nicht vermehrt zu sein braucht, Verkleinerung des Schlag¬ 
volumens A. Der Forderung eines ausreichenden Kreislaufs wird z. B. 
genügt, wenn 120 Pulse in der Minute erfolgen, deren jeder 35 ccm 
Blut durch die Capillaren treibt. Gehen wir von dieser Annahme aus'), 
so wächst mit zunehmendem Defecte die Herzarbeit weit langsamer; für 
ß = 0,83, wo sie bei 70 Pulsen die überhaupt zur Verfügung stehende 
Energiemenge übertriflft, erreicht sie jetzt erst einen Werth von etwa 
135000 rakg, ist also noch nicht 7mal so gross als bei gesunden 
Klappen. Die linke Kammer bildet sich auf diese Weise gleichsam eine 
neue Klappe, fungirt selbst als solche, indem sie durch schneller ein¬ 
tretende Contraction das Loch in der Klappe verschliesst, ehe eine 
grössere Menge des in der Aorta befindlichen Blutes zurückgeflossen ist. 
Ein derart schon bei Körperruhe schnell schlagendes Herz kann den 
bei Muskelthätigkeit anwachsenden Blutbedarf nur durch Vergrösserung 
des Schlagv'olumens decken; alsdann wird daher die Herzarbeit bei 
Muskelarbeit stets grösser sein als bei Muskelruhc. 

Bei Aorteninsufficienz ist also eine Vermehrung der Puls¬ 
frequenz keineswegs an sich als ein ungünstiges Ereigniss zu 
betrachten, ira Gegentheile sie ist gerade bei schweren Fällen 
von Schlussunfähigkeit ein Mittel, um die Herzarbeit recht 
beträchtlich zu verringern. Es ist damit natürlich nicht gosagl, 
(lass jede Aorteninsufficienz, um einen hinreichenden Kreislauf zu Stand(> 
zu bringen, eine solche Vermehrung der Pulszahl verlangt — solange 
der Defect nur klein ist, ist die Vergrösserung der Herzarbeit auch bei 
normaler Pulshäufigkeit nur unbedeutend, sodass das Herz gar nicht 


1) Dauer der .\nspanmingszeit = 0,057, Dauer der ganzen SysUde = tt3, der 
Diastole = 0,2 Sec. 
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nöihig liat, zu diesem Mittel, seine Arbeit zu orlcichtern, zu greifen. 
Für ein Loch von 0,5 qcm Fläche, das doch schliesslich schon nicht 
mehr als ganz klein zu bezeichnen ist, beträgt die theoretische Herz¬ 
arbeit für 70 Contractionen in der Minute nur erst 1069 rakg stündlich; 
das ist gegen die normale Zahl von 815 rakg ein Unterschied, der an 
sich noch durchaus innerhalb der Breite der Beobachtungsfehler liegt, 
während doch die der Insufficienz eigenthümlichen acustischen Phänomene 
dabei recht wohl schon zu Stande kommen^); bei Zugrundelegung von 
120 Pulsen für die Minute würde die entsprechende Arbeit allerdings 
nur etwa 980 rakg sein; der scheinbar nicht unbeträchtliche Unterschied 
von etwa 90mkg liegt aber auch durchaus innerhalb der Fehlergrenzen; 
für geringe Fehlergrade ist also der Einfluss der Pulszahl auf die Herz¬ 
arbeit zu unbedeutend, um in Betracht zu kommen. Erst von ß = 0,2 
ab wird der Unterschied beträchtlich, stündlich ^ 400 mkg, indem die 
stündliche Herzarbeit während Muskelunthätigkeit bei 70 Pulsen nahezu 
2000 mkg, bei 120 Pulsen dagegen nur wenig über 1500 mkg betragen 
würde. Die nachfolgende Tafel zeigt deutlich, um wie grosse Unter¬ 
schiede es sich dabei in der Herzarbeit handelt; in derselben bezeichnet 
ß wie bisher den stets offenen Bruchtheil der Klappe; ferner ist für 
70 Pulse eine Diastoledauer von 0,5 Secunden, entsprechend eine Systole- 
daucr von 0,357 Secunden und hiervon 0,057 Secunden für die Anspan¬ 
nungszeit angenommen, für 120 Pulse sind die entsprechenden Zahlen 
0,2 Secunden, 0,3 Secunden und ebenfalls 0,057 Secunden. 

Stündliclio llerzärbeit bei Aorteninsufficienz für 


ß 

70 Pulse in der Minute 

120 Pulse in der 

0,01 

864 mkg 

847 mkg 

0,05 

1069 „ 

983 „ 

0,1 

1342 ,. 

1160 „ 

0,2 

1952 ,, 

1532 „ 

0,0 

2607 „ 

1924 „ 

0,4 

3334 „ 

2404 „ 

0,5 

4420 „ 

2877 „ 

(),() 

.5868 „ 

3501 „ 

0,7 

8072 „ 

4285 „ 

0,8 

12134 „ 

5259 „ 

0,9 

> 1.5000 „ 

6530 „ 

1,0 

> 15000 „ 

8563 „ 


Für ß > 0,83 etwa wird bei 70 Pulsen die llerzärbeit, wie schon 
erwähnt, so gross, dass ein genügender Kreislauf unmöglich wird (S. 358). 
Man sieht, dass bis zu /S = 0,l der Unterschied zwischen beiden Arten 
der llerztliätigkeit uidjedeutend ist, von da ab aber bedeutend wird. 

I) Beim Hunde von <> kg tlowicht genügt ein Loch von 4 4111111 Fläche voli- 
koiiinion, uni ein diastolisches Geräusch zu veranlassen, wovon ich mich in einer 
Ueihe von Fällen selbst habe überzeugen können. 
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Ich bin leider noch nicht in der Lage, durch länger forigosetzte 
Beobachtungen festzustellen, ob dieses Ergebniss der Theorie mit der 
Erfahrung übereinstimmt. Bei einem von mir seit einem Jahre beob¬ 
achteten kräftigen Manne von etwa 180 cm Körperlänge, der an einer 
reinen, anscheinend uncoraplicirten Aorteninsufficienz leidet, konnte ich 
stets eine auffällig hohe Pulsfrequenz feststellen; die Insufficienz kann 
nicht sehr hochgradig sein, da die Herzdämpfung nur mässig vergrössert 
ist, während die akustischen Erscheinungen keinen Zweifel an der 
Diagnose lassen; der Klappenfehler ist, nach der gewöhnlichen Sprech¬ 
weise, sehr gut corapensirt, so gut, dass Pat. garnicht weiss, dass er 
herzkrank ist, und dass er gar keine Beschwerden seitens des Herzens 
empfindet; trotzdem besteht, auch wenn Pat. eine halbe Stunde ruhig 
auf dem Sopha gelegen hat, die für seine Körpergrösse, bei welcher eine 
Pulsfrequenz von weniger als 70 zu erwarten wäre, auffällig hohe Puls¬ 
zahl von 92 und mehr in der Minute.^) 

Soweit mir die Literatur über Herzkrankheiten bekannt ist, habe 
ich, abgesehen von der nachher zu erwähnenden ablehnenden Bemerkung 
Traube’s, nur bei einem Schriftsteller diese seltsame Eigenthümlickeit 
der Aorteninsufficienz besprochen gefunden; dieser eine ist Corrigan, 
der Entdecker der Krankheit^). In seiner berühmten Arbeit „On perma- 

1) Bei tief morphinisirten Hunden, welchen ich mittelst einer in die rechte 
Carotis eingeführten Sonde die Aortenklappen durchstiess, habe ich stets eine sehr 
beträchtliche Pulsbeschleunigung von etwa 60 auf 120 unmittelbar bei dem Eingriffe 
beobachtet. Es gelang mir jedoch noch nicht, festzustellen, ob diese Beschleunigung 
mechanisch bedingt ist, oder als Reflex Vorgang in Folge der Reizung des Endocards 
aufzufasson ist. 

Bei einem der von mir operirten Hunde gelang es, mittelst des von Herrn Zuntz 
erfundenen, S. 325 erwähnten Verfahrens festzustellen, wie viel Blut trotz der Insuf¬ 
ficienz die Capillaren durchströmte. Es ergab sich, dass für das Kilo Thier die Blut¬ 
strömung in der Minute zwischen 107 ccm und 159 ccm schwankte, im Mittel 133 ccm 
betrug, also durchaus den normalen Werth besass. Das Thier wog 5471 g: die hin¬ 
tere Aortenklappe war vollständig zerstört. - Die Blutströmung erfolgte sonach trotz 
des Klappenfehlers in durchaus ausreichender Weise und zwar mit normalem Druck 
(110—120 mm Hg während Morphinbetäubung); der Versuch fand 4 Monate, nachdem 
die Klappe durchstossen war, statt; innerhalb dieser Zeit hatte sich der Hund voll¬ 
kommen wohl befunden. 

Die Pulsbeschleunigung ist auch von Herrn Marey (Circulation du sang, § 490) 
beobachtet worden; er giebt an, dass bei Pferden, deren Aortenklappen man durch- 
stösst, die Häufigkeit der Herzbewegungen zunehmc, geht aber ganz flüchtig über 
diese Erscheinung hinweg, erwähnt sie eben nur. 

2) Welche von Trousseau deshalb als „maladie de Corrigan^* bezeichnet 
wurde. Uebrigens wurde die Krankheit gleichzeitig mit C. auch von Hope (1831) 
beschrieben und war schon vorher von Morgagni u. A. gekannt (Fräntzel, Krank¬ 
heiten des Herzens). Die Geschichte unseres Wissens von dieser Krankheit bis zum 
Jahre 1874 findet sich zusammengestellt in: Paul Heymann, Ueber Insufficienz der 
Aortenklappen. Inaug.-Dissert. Berlin 1874. 
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neiit, patency of the inoiith of the Aorta or inadequacy of thc Aortic 
valves“ (Edinburgh med. and surg. Journal 1832) spricht sich derselbe 
folgenderiiiassen aus: 

„Bei Schlussunföliigkeit der Aortenklappen zählt der Puls gewöhn¬ 
lich zwischen 90 und 110. Nach jeder Zusaranaenziehung der Kammer 
strömt während der Pause oder während der zwischen jene Zusammen¬ 
ziehung und die nächstfolgende eingeschobenen Ruhezeit eine Quantität 
Blut in die Kammer zurück. Die Gefahr der Krankheit steht ira Ver- 
hältniss zu der Menge Blut, welche zurückströmt, und die Menge, welche 
zurückströmt, richtet sich in ihrer Grösse nach dem Grade der Schluss¬ 
unfähigkeit der Klappen und nach der Länge der Pause zwischen den 
Zusaramenziehungen der Kammer, während welcher das Blut zurück- 
strömen kann. Wenn die Herzthätigkeit sehr verlangsamt wird, so wird 
die Pause nach jeder Sy.stole lang sein, und infolge dessen muss die 
Rückströmung des Blutes beträchtlich sein. Frequente Herzthätigkeit 
macht im Gegentheile die Pause nach jeder Systole kurz, und in dem 
Verhältniss, in welchem die Pausen verkürzt werden, muss die Rück¬ 
strömung verringert werden. Anstatt daher eine Zunahme der Frequenz 
der Herzthätigkeit als eine Verschlimmerung der Krankheit zu betrachten, 
muss .sie, ganz ebenso wie eine Hypertrophie des Herzens, als eine Vor- 
kehning betrachtet werden, welche soweit als möglich die üblen aus der 
Schlussunfähigkeit der Klappen entspringenden Folgen wieder gut macht. 
Unter solchen Umständen die Herzthätigkeit verlangsamen, würde heissen: 
ein Unrecht begehen. In jedem Falle dieser Krankheit, in welchem 
Digitalis verordnet worden ist, hat dieses Mittel unveränderlich die 
Leiden des Kranken verschlimmert. Die Beklemmungen nahmen zu, die 
Herzthätigkeit wurde beschwerlicher; die Pulse wurden aussetzend und 
sehr oft dikrotisch, indem das Herz unfähig wurde, sich durch eine ein¬ 
zige Zusammenziehung vollständig zu entleeren; vorhandener Hydrops 
nahm zu und in einigen Fällen entstand Bronchitis in Folge Stauung in 
der Lunge; die Athraung wurde beschwerlich und die Körperkraft sank 
so sehr, dass die Kranken fast moribund erschienen. Aus diesem Zu¬ 
stand erholten sie sieh nur bei Weglassung der Digitalis und bei An¬ 
wendung von Stiraulantien. In keinem Falle dieser Krankheit leistete 
Digitalis die geringste gute Wirkung, stets fühlten sich die Kranken 
bei ihrer Anwendung schlechter. 

„Ein mässig beschleunigter Puls bedeutet in der That nichts 
Schlimmes — er bedeutet cs nur insofern er ein Zeichen für eine Krank¬ 
heit überhaujd ist. Bei der vorliegenden Krankheit ist er vielmehr 
geradezu ein gutes Zeichen; er zeigt, dass die Pausen zwischen den 

1) Ich ziehe vor, üiese wichtige Stelle in Ucberselzung wiederzngeben, statt in 
der Ursprache. 
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Zusaiiunenziehuiiaeii der KamimT kurz sindj und da,ss in Folge dessen 
weniger Gefahr ist, dass die in der J^ause oder der Ruhezeit zwischen 
zwei Systolen in di(' Kammer zinfickgeworfene Blntmonge von beträcht¬ 
lichem Werthe wird. Der Puls, welcher in dieser Krankheit zwischen 
90 und 100 zählt, und noch häuliger wird, darf nicht gestört werden, 
bloss w'eil er häuliger als beim Gesunden ist. Die beschleunigle Thätig- 
keit der Kammer, welcln' durch jenen Puls angezeigt wird, ist ein Schutz 
gegen Ilückströmung. ln dieser Beziehung unterscheidet sich die Aorten- 
insufficienz von der Milralstenose. Bei Insuflicienz sind, wie eben gezeigt 
wurde, häufige Systolen und kurze Pausen der beste Schutz gegen Rück¬ 
strömung. Bei Mitralstenos(' ist im Gegentheile eine verlangsamte Herz- 
thätigkeit ein Gegenstand von giösster Wichtigkeit; denn eine langsame 
Thätigkeit der V^orkammer gewährt mehr Zeit für den Durchtritt des 
Blutes durch di(' verengte Oeffnung und vennindert so die Stauung in 
den Lungenvenen und den Lungen.^ 

Diese sich durchaus mit der oben von mir entwickelten deckende 
Theorie wurde leider von Traube’) kurzer Hand abgefeiiigt: „Fehler¬ 
haft ist, Digitalis in den Fällen in xVnwendung zu ziehen, in denen bei 
einem anscheinend gesunden Menschen ein Klappenfehler durch die ob- 
jective Untersuchung (‘ntdeckt wird, da es durch die hierbei gesetzte 
Verminderung dm* Pulsfrc(juen/ gerade leicht zur Compensatioiisstörung 
kommen kann. 

„Allerdings ist es unrichtig, die Anwendung dieses Heilmittels in 
(‘iner ganzen Reihe von Klappenfehlern zu verbieten, wüe dies ein irischer 
Arzt, Namens Corrigan, für die Insufficienz der Aortenklappen gethan 
hat. Als Grund für die angeblich nachtheilige Wirkung der Digitalis in 
solchen Fällen gilt ihm die durch das Mittel bewirkte Wrlängerung der 
Diastole. Dadurch befände sich der Ventrikel noihwendigerweise länger 
unter dem Einllussc dt's regurgitirenden Blutstromes, d(u* ihn zu erwei- 
t(u*n strebe. Beobachtungen am Krankenbette ergelnm aber mit Sicher¬ 
heit, dass entgegen dieser hübsch klingenden Hypothese auch bei Insuf¬ 
ficienz der Aortenklappen die Digitalis wie bei den übrigen Herzfehlern 
in den entsprechenden Fällen mit gutem Erfolg angewendet werden kann.^ 

Das Ansehen Traube's war wenigstens für die deutschen Aerzte 
massgebend, und man lindel in den lahrbiichcrn meistens nur die Be¬ 
merkung, dass englische Aerzte die Digitalis bin Aorteninsufficienz auf¬ 
fälligerweist' zurückweis(‘n. Meistens wird di(' Frage gar nicht berührt 
tnul nur ganz allgemein die Anwendung der Digitalis bei Klappenfehlern 
bcsproclien, ohne Unterschiede für die einzelnen Fehler zu machen, so 
z. ß. bei Eichhorst, Specielle Pathologie u. Therapie (1. Aufl.) S. 182, 

1) Kinige Hcmcrkuny’en iilxa* die Wirkuinr der Diirilalis. (Jesanmielo* Beiträire. 
Bd. III. 
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niid bei Fräiitzcl, Vorlesungen über die Krankheiten des Hcr/ens, 
Theil U, S. 229. Herr Strümpell erwähnt wenigstens in seinem „Lehr¬ 
buche der speciellen Pathologie und Therapie der inneren Krankheiten“ 
(I. AuH.) I, S. 413, dass es oft schwierig zu entscheiden sei, ob man 
Kranken mit Aorteninsufficienz Digitalis geben solle oder nicht; warum 
dies schwierig sei, wird jedoch nicht recht klar auseinandergesetzt ^). 
Herr 0. Rosenbach bespricht in seinen „Krankheiten des Herzens und 
ihre Behandlung“ Theil I, S. 272 ausführlich die „Verschiedenheit der 
Compensation bei Aortenklappen- und Mitralfehlern“. Statt der einfachen 
Theorie Corrigan’s stellt er aber eine neue Hypothese auf: „Diese Ver¬ 
schiedenheit zeigt sich besonders in der Verschiedenheit der Reaction 
der genannten Klappenfehler gegenüber den verschiedenen Herzmitteln, 
namentlich der Digitalis .... In den meisten Fällen, in denen die 
Insufficienz der Aortenklappen nicht mehr compensirt wird, versagt die 
Digitalis ihre Dienste .... Der Grund für die differente Wirksamkeit 
der Digitalis liegt darin, dass bei den Mitralfehlern hauptsächlich der 
muskulöse Theil des Circulationsapparates, der Herzmuskel, auf den die 
Digitalis vorzugsweise ihre Wirkung ausübt, in Mitleidenschaft gezogen 
wird (denn die Wirkung des Klappenfehlers erstreckt sich nur auf die 
beiden Ventrikel und den kleinen Kreislauf, dessen Arbeits- und Gefäss- 
verhältnisse von denen des grossen sehr abweichen), während bei der 
Aorteninsufficienz das arterielle und capillare System und damit ein 
Ilauptfactor der Circulation, das Protoplasma des grossen Kreislaufs, 
besonders geschädigt wird, eine Läsion, die für unsere Mittel fast irre¬ 
parabel ist. Kommt es unter dem Einflüsse der Klappenfehler erst ein¬ 
mal zur dauernden Erweiterung der Arterien 2), zur Venninderung ihrer 
vitalen Energie, die man fälschlicherweise als Elasticitätsverlust be¬ 
zeichnet (aber richtiger als Verlust der Elasticität und des Tonus be¬ 
zeichnen sollte), dann fällt einer der wichtigsten Factoren für die Blut¬ 
bewegung in irreparabler Weise aus, und alles Stimuliren des Herzens 
kann den fatalen Effect der vorhandenen Kreislaufsstörung nicht auf- 
haltcn. Die Digitalis versagt ihre Dienste, und nur ein Mittel®), welches 
im Stande ist, die Gefässwand zu einer erhöhten Thätigkeit anzuregen, 
den Tonus im Arteriensystem zu erhöhen, könnte hier noch Nutzen 

1) „Bei diesem Herzfehler bestellt trotz der ausgesprochensten Compensations- 
stüningen oft noeli ein kräftiger, regelmässiger, freilich meist abnorm frequenter Puls. 
Hierbei ist jedoch nicht zu vergessen, dass trotz des hohen Pulses der mittlere Ar- 
terieiidruck doch erniedrigt ist, und man kann daher bei den meisten Kranken mit 
Aorleninsuflicienz zunächst einen Versuch mit der Digitalis machen, welcher auch 
oft von Erfolg gekrönt ist.” 

2) Vgl. meine jMonographie S. 91 und Bamlterger, Krankheiten des Herzens. 

s. -m. 

3) Als solches wird alsdann das Secale cornutum empfohlen. 
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schafifen.“ Ich habe mich bereits in meiner Monographie S. 94 gegen 
diese auch anderweitig^) von Herrn Rosenbach verfochtene Lehre aus¬ 
gesprochen. Die angeführte Stelle zeigt deutlich, dass der Verfasser die 
Lehre Corrigan’s gar nicht beachtet. Ich finde nicht einmal Corri- 
gan’s Namen bei ihm erwähnt. Bei Herrn Rosenbach i.st Digitalis nur 
nutzlos, bei Corrigan ist sie schädlich. 

Auch ältere deutsche Werke von Zeitgenossen Corrigan’s, wie 
z. B. Bamberger in seinem „Lehrbuche der Krankheiten des Herzens“ 
(Wien, 1857), erwähnen diese Theorie gar nicht. Bamberger berück¬ 
sichtigt allerdings, dass die Dauer der Herzphasen bedeutsam ist. S. 217 
heisst es bei ihm: „Ein Au.sgleichungsvorgang bei Klappenfehlern liegt 
in der Regulation der Herzbewegungen. Es ist leicht ersichtlich, dass 
viele Hindernisse ganz leicht durch eine längere Dauer der einzelnen 
Herzmomente überwunden werden können. So werden durch eine etwas 
längere Dauer der Systole mässige Stenosen der arteriellen Ostien, durch 
Verlängerung der Diastole Stenosen der venösen Ostien ganz leicht com- 
pensirt, während bei rasch aufeinanderfolgenden Herzbewegungen die vor 
der Stenose gelegene Höhle sich unmöglich ihres Inhalts vollständig ent¬ 
ledigen kann“ . . . Die Wirkung dieser Phasenänderung auf die Insuffi- 
cienzen, deren Besprechung doch nahe gelegen hätte, wird auilallender- 
weise nicht erörtert, Corrigan’s Theorie somit gar nicht berührt. Bei 
einem neueren Schriftsteller fand ich allerdings eine Andeutung dieser 
Lehre; Herr Eduard Weisz „lieber die Ursachen der Incompensation 
bei Herzfehlern“ (Wiener med. Wochenschr. 46/1894) giebt an, bei 
Aorteninsufficienz werde eine gedehnte Diastole fatal, weil unterdessen 
eine grosse Menge Blut in die Kammer regurgitire, ohne jedoch Cor¬ 
rigan’s Namen zu erwähnen und ohne näher auf dessen Lehre einzu¬ 
gehen 2). 

Ich halte die „hübsch klingende Hypothese“, zu welcher ich selbst 
übrigens lediglich auf Grund der durchgeführten Berechnung, noch bevor 
mir die Arbeit Corrigan’s bekannt geworden war, gelangt bin, für 
durchaus berechtigt, und meine, dass wir unser therapeutisches Handeln 
darnach einrichten müssen. Eine Herabsetzung der Pulsfrequenz wrd 
ganz allgemein bei jedem Klappenfehler als das Ziel der Therapie be¬ 
trachtet; die oben gegebene Auseinandersetzung zeigt, dass Fälle recht 
wohl denkbar sind, in welchen eine derartige Verminderung der Puls- 

1) Berliner klin. Wochenschrift, 1887, 34: Uelier die Anwendung von Mutter¬ 
kornpräparaten bei gewissen Herzkrankheiten. 

2) In einer Schrift von Henri Huchard: „Quand et comment doit-on prescrire 
la Digitale“ (Paris, 1888), citirt nach dem Referate von G. .Sticker in Deutsche 
Med. Zeit., 63, 1888, heisst es: „Die Verschiedenheit der Klappentehler bezüglich 
ihrer form und ihres Sitzes vermag keinen wesentlichen Unterschied in der .\nwen- 
ilung der Digitalis zu begründen.“ 
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IVcijuenz keineswegs von Nutzen, vielmehr von Schaden für den Kranken 
ist, da durch sie die zur Blutversorgung der Körperorgane nothwendige 
Herzarbeit gesteigert wird, w'ährend doch unser Bestreben dahin gerichtet 
sein muss, diese Herzarbeit möglichst zu verringern, sie zu einer mög¬ 
lichst wirksamen zu machen. 

Die durch eine Erhöhung der Pulszahl erreichbare Verminderung 
der Herzarbeit bei Aorteninsufficienz und ebenso die auf dieselbe Weise, 
wie S. 530 gezeigt wurde, bei Aortenstenose zu erzielende, hat selbst¬ 
verständlich ihre Grenze, da die Zeit der Diastole nicht zu sehr ver¬ 
kürzt werden kann, weil sonst einerseits die Einströmung des Blutes aus 
der Lunge und andererseits die nur während seiner Erschlaffung mög¬ 
liche^) Blutversorgung des Herzfleisches Störungen erleiden würde-). 
Allerdings ist die Bemerkung, welche sich bei Cohnheim®) findet, „dass 
ein Herz, das 100 Mal in der Minute sich contrahirt, zweifellos leichter 
ermüdet, als eines, das nur 60 oder 70 Mal sich zusammenzieht“, in 
dieser Allgemeinheit sicher falsch und nicht gegen die obige Aus¬ 
einandersetzung einzuwerfen^ denn das Herz kleiner Thiere und das des 
embryonalen und in den ersten Lebensjahren befindlichen Menschen 
schlägt weit öfter als 100 Mal in der Minute und ermüdet nicht. Es 
ist jedoch klar, da.ss eine Vermehrung der Pulsfrequenz nur dann von 
Vortheil für die Herzarbeit sein kann, wenn sie eine genügende Blut¬ 
versorgung des Myocards zulässt. Es ist anzunehmen, dass im concreten 
Falle die Frequenz und die Phasenlängc der Herzbewegungen sich gerade 
so regeln wird, dass das Myocard genügend Blut erhält. Es ist mög¬ 
lich, auch diese Forderung mathematisch zu formuliren: es würde dies 
uns jedoch zu weit von unserem Thema abführend). 

Bei Gelegenheit der Aortenstenose (S. 531) sahen wir nun, dass auch 
durch Pulsverlangsamung eine Herabsetzung der zur Blutbewegung 

1) Marey, Cireulation du sang. § 213. Vorgl. ol'en 8. 34s. 

2) Traube, Ges. Beiträge. II. S. 293. 

3) Cohn heim, V'^orlesungcn über allg. Patli. I. 8. 87. 

4) Die Aufgabe lässt sich etwa tblgenderweise mathematisch behandeln: Wir 
salien, dass die zur Erzielung eines liinreicheuden Kreislaufs nothwendige Herz- 
arbeit L von der Pulsfrequenz z und der Zeitdauer t der Diastole abhängt (durch z 
und t ist dann auch die Länge der .Sysiole bestimmt}; es ist also L = f (z, t). An¬ 
dererseits ist zur Leistung einer bestimmten Arbeit eine bestimmte Blutzufuhr noth- 
wendig (vergl. 8. 364), welche nur in der Zeit t der Diastole vor sich geht, mithin 
ist L = Kt, worin K eine zu bestimmende Constante ist. Wir erhalten somit die 
(ileichung, welche entsprechend für alle Klappenfehler gilt: Kt = f (z, t). 

Stellen wir alsdann noch die Bedingung, dass die Herzarbeit L einen .Minimal- 
wertli annehmen soll, so erhalten wir die nöthige Anz.ahl Gleichungen, um t, z und 
daraus auch L zu bestimmen. Die so erhaltenen Wcrtlie von z und t sind dann die¬ 
jenigen, unter welchen das Herz am günstigsten arbeitet. Es ist damit natürlich 
nicht gesagt, dass diese Bedingung in Wirklichkeit innegehalten wird. Für die ein¬ 
zelnen Klappenfehler gestaltet sich diese Untersuchung sehr verschiedenartig. 
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Dötliigen Herzarbeit möglich ist; auch für die Aorteninsufficienz gilt dies, 
sobald noch eine andere Bedingung erfüllt ist, und aus diesem Umstande 
erklärt sich, dass die Digitalis, wie Traube hervorhebt, gelegentlich 
auch bei Aorteninsufficienz günstig wirken kann. Es wurde S. 329 gezeigt, 
dass bei Aortenstenose eine um so kleinere Herzarbeit nöthig ist, je 
grösser die gesammte Zeitdauer ist, innerhalb deren in jeder Minute Blut 
aus der Kammer in die Aorta strömt. Ganz entsprechend wird auch bei 
der Aorteninsufficienz um so weniger Herzarbeit erfordert, ein je grösserer 
Bruchtheil von jeder Minute zur Einströmung des Blutes in die Aorta 
und ein je kleinerer Bruchtheil von jeder Minute zur Diastole, innerhalb 
welcher ja die Rückströmung aus der Aorta durch die schlussunfähige 
Klappe stattfindet, verwendet wird, je länger also die Gesammtsumme 
aller Systolen in der Minute, und je kürzer die Gesammtsumme aller 
Diastolen in derselben Zeit ist. Durch Beschleunigung der Puls¬ 
folge wird dies erreicht, aber ebenso auch bei Verringerung 
der Zahl der Pulse, falls die Dauer einer einzelnen Systole 
dabei zunimmt, ein Umstand allerdings, der nicht nothwendig 
erfüllt zu sein braucht, aber doch erfüllt sein kann. Berechnet 
man z. B. die Herzarbeit bei Aorteninsufficienz unter der Annahme, dass 
60 Pulse in jeder Minute stattfinden, dass jede Diastole 0,5 Sec. dauere, 
und dass von der ebenfalls 0,5 Sec. dauernden Systole wieder (wie bei 
70 Pulsen, vgl. S. 540) 0,057 Sec. auf die Anspannungszeit, 0,443 Sec. 
auf die Austreibungszeit entfalle, so ergiebt sich für die stündliche Herz¬ 
arbeit folgende Tafel: 


ß 

Stündliche Herzarbeit. 

0,01 

858 mkg 

0,05 

1032 


0,1 

1265 

»7 

0,2 

1759 

77 

0,3 

2307 

77 

0,4 

2928 

77 

0,5 

3783 

77 

0,6 

4669 

77 

0,7 

6131 

77 

0,8 

8425 

77 

0,9 

11030 

77 

1,0 

>15000 

77 


Ein Vergleich mit der Tafel auf.S. 540 lehrt, dass in der That auf 
diese Weise eine recht erhebliche Erleichterung des Herzens möglich ist, 
wenn dieselbe auch nicht unbeträchtlich hinter der durch Pulsbeschleuni¬ 
gung zu erzielenden zurückbleibt. Bei hinreichender. Verlängerung der 
Systolendauer würde dieser Unterschied jedoch ausgleichbar sein. 

Die Theorie Corrigan’s ist somit nur in beschränkter Weise gütig, 
nur insoweit sie aussagt, das.s eine hohe Pulsfrequenz durchaus nicht als 
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ungünstiges Zeichen bei einer Aorteninsufficienz zu betrachten ist. Un¬ 
günstig ist jede Pulsverlangsamung, bei welcher nicht gleich¬ 
zeitig die Dauer der Kararaersystole hinreichend wächst; ge¬ 
schieht letzteres, so kann auch die Verminderung der Puls¬ 
zahl eine Verminderung der Arbeitsansprüche bedeuten. Im 
Allgemeinen Avird man freilich nach dem bekannten von Herrn Marey') 
in der Form „Le coeur bat d’autant plus frequemment qu’il eprouve 
moins de peinc ä se vider“ ausgesprochenen Gesetze bei Aorteninsuffi¬ 
cienz einen beschleunigten Puls mit kurzer Diastole und kurzer Systole 
erwarten, da der Ventrikel diastolisch sehr rasch gefüllt wird und sich 
leicht in das abnorm leere Aortensystem entleeren kann — es würde 
aber zu weit führen, hierauf näher einzugehen; es kommt liier nur darauf 
an, zu zeigen, dass und in welcher Weise auch bei niedriger Pulsfrequenz 
eine Verminderung der Arbeit des Herzens möglich ist. Aus dieser Mög¬ 
lichkeit erklärt es sich, dass Digitalis bei Sclüussunfähigkeit der Aorten¬ 
klappen günstig wirken kann; es ist nach dem Gesagten aber ebenso 
verständlich, dass dieses Mittel ein anderes Mal ungünstig wirkt, da die 
blosse Pulsverlangsamung ohne hinreichende V'^erlängerung der Systolen¬ 
dauer eine Erhöhung der Herzarbeit bedeutet. Man kann, worauf mich 
Herr Zuntz aufmerksam machte, und was er practisch erprobt hat, diese 
unerwünschte Wirkung der Digitalis durch gleichzeitige Verabreichung von 
Atropin vermeiden; dadurch wird die Verlängerung der Diastole verhin¬ 
dert, sodass die Digitalis ihre herzkräftigende Wirkung rein entfalten 
kann, ohne in unerwünschter Weise dabei gleichzeitig die Herzarbeit zu 
vermehren. 

Da bei höheren Graden der Schlussunfähigkeit eine recht beträcht¬ 
liche Blutmenge®) durch den verhältnissmässig engen Aorteueingang in 
kurzer Zeit hindurchströmen muss, so wird cs leicht dazu kommen, dass 
der Aortcncingang durch den Andrang dieser Blutmenge gedehnt wird, 
was gleichbedeutend mit einer Vergrösserung des Defectes wäre; dies 
würde besagen, dass jede schwere Aorteninsufficienz eine Neigung dahin 


1) Circulation du sang.’ § 217. 

2) Die obige Erwägung gilt natiirlicli auch für andere Herzkrankheiten, bei 
welchen eine Pulsverlangsamung vermieden werden soll. Das gleichzeitig mit der 
Digitalis verabreichte Atropin wirkt thatsächlich, wie ich mich bei einigen Fällen 
von Degeneratio cordis mit Pulsverlangsamung und bei einem Falle von Aortenstenose, 
der ebenfalls mit erheblicher Pulsverlangsamung verbunden war, überzeugte, in der 
zu erwartenden, wunschenswerthen Weise; die Digitaliswirkung kommt ohne die stö¬ 
rende Nebenwirkung zu stände und der Puls wird gleichzeitig voller und frequenter. 

3) Icli gebe hier die nacli den in Cap. IV meiner Monographie abgeleiteten For¬ 
meln unter Zugrundelegung der in vorliegender Arbeit benutzten Werthe des normalen 
Sclilagvolumens und des Aortondrucks berechneten Blutmengen Q, welche während der 
Diastole aus dem arteriellen Gefässsystem in die Kammer zuriiekfliessen für eine Dia¬ 
stolendauer von 0,ö Sec. und von 0,2 8cc. in folgender Tafel: 
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liat, spontan, unabhängig von dem ursprüngliclien zerstörenden Vorgänge 
zuzunehmen. 

Der absolute Werth der Herzarbeit bleibt, wie aus den Tafeln hervor¬ 
geht, bei passender Pulszahl und Phasendauer selbst bei vollständiger 
Zerstörung der Aortenklappen unterhalb der früher (S. 358) ermittelten 
Grenze von etwa 15000 rakg stündlich; es ist daher — natürlich nur unter 
der Voraussetzung kräftiger Herzmuskulatur — tlieoretisch jede Aorten- 
insufficienz mit der Forderung eines genügenden Kreislaufs verträglich. 

Die folgende Tafel enthält die Werthe, welche die stündliche Herz¬ 
arbeit bei Aorteninsufficienz für Muskelarbeit unter der Annahme von 
120 Pulsen, einer Diastole von 0,2 Sec. und einer Anspannnngszeit von 
0,057 Sec. annehnien müsste. 

ß Stündliche Herzarbeit. 


0,01 

3438 mkg 

0,05 

3532 „ 

0,1 

3724 „ 

0,2 

4192 ,, 

0,3 

4640 .. 

0,4 

5172 „ 

0,5 

5770 „ 

0,6 

6665 ,, 

0,7 

7410 „ 

0,8 

8567 ,, 

0,0 

10200 „ 

1,0 

124:13 ,, 


Da somit Muskelarbeit die an das Herz gestellten Ansprüclie'nicht 
wesentlich erhöht, so ist ein mit Aorteninsufficienz behafteter Mensch, 
mit der S. 365 gemachten Einschränkung, arbeitsfähig. 

Ein von 0. Fräntzel in der „Gesellschaft der Chariteärzte zu 
Berlin“ am 6. December 1888 mitgetheilter „Eigenthümlicher Fall von 
Insufficienz der Aortenklappen“ ist hierfür sehr lehrreich. „Es handelte 


ß 

Ivückfliissiiieiifte für 
Diastole t = 0,5 Sec. 

Rücktlussmenge 
Diastole t = 0,2 

0,01 

5,19 cern 

2,08 ccin 

0,05 

20,29 „ 

10,45 „ 

0,1 

53,65 „ 

21,17 ,. 

0,2 

112,29 „ 

43,24 „ 

0,3 

175,77 „ 

67,33 ,. 

0,4 

248,21 „ 

92,75 „ 

0,5 

,325,80 „ 

122,70 „ 

0,6 

431,23 „ 

155,29 „ 

0,7 

544,29 „ 

1%,51 „ 

0,8 

732,92 „ 

245,19 „ 

0,9 

946,8 „ 

298,6 „ 

1,0 

1149,3 „ 

382,4 ,. 

-Man .sieht, 

dass die Uiiterscliiede recht bei 

ileutend uusfalleii. 


ZeiUicUr. f. kliii. Metliciii. 31. bd. H. b ii. <>. 30 
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sich um einen Mann, der im Jahre 1884 zuerst an rheumatischen Be¬ 
schwerden, im folgenden Jahre an Rheumatismus und heftigen Schmerzen 
im Gebiete des Ischiadicus gelitten hatte. Am Herzen wurde nichts ge¬ 
funden. Vom 17. November 1886 bis 12. Januar 1887 wurde er wieder 
wegen Muskelrheumatismus behandelt, damals wurde eine Aorteninsuffi- 
cienz bemerkt. Nach seiner Entlassung aus dem Krankenhause arbeitete 
er als Steinträger und trug Lasten von 150 Pfd. und mehr 3—4, nicht 
Treppen, sondern Leitern hinauf. Im November 1887 stellte er diese 
Arbeit ein, nicht weil besondere Beschwerden eintraten, sondern weil er 
keine angemessene Beschäftigung fand. — Da die rheumatischen Schmerzen 
wieder stärker wurden, so befand er sich im Winter 1887/88 und im 
Frühjahre 1888 im Krankenhause. Im Herbst 1888 ging er wieder auf 
Arbeit und zwar wurde er Kammer bei den Asphaltbauten; auch diese 
schwere Arbeit schadete ihm nichts. — Die Diagnose einer bedeutenden 
Aorteninsufficienz ist in diesem Falle ganz unzweifelhaft.“ (Citirt nach 
Berliner klin. Wochenschr. 27. 1889.) 

Die entwickelte Theorie nimmt diesen und ähnlichen Fällen das 
Eigenthümliche. Ist das Herz trotz der Insufficienz im Stande, während 
Körperruhe den Organen die nöthige Blutmenge zuzuführen, so ist die 
bei Muskelarbeit eintretende Arbeitsvermehrung für das Herz so un¬ 
bedeutend, dass es sicher auch dann im Stande ist, den Anforderungen 
zu genügen. Berechnet man ferner nach der S. 365 entwickelten Formel, 
wie viel Stunden täglich der an Aorteninsufficienz Leidende in gleicher 
Weise als ein Gesunder, welcher 10 Stunden täglich thätig ist, arbeiten 
könnte, so ergeben sich gar nicht so kleine Zahlen. Die folgende Tafel 
enthält die nach dieser Formel — unter Annahme von 120 Pulsen wäh¬ 
rend Körperruhe und während der Arbeitszeit — berechnete tägliche 
Arbeitsfähigkeit. 

ß Tägliche Arbeitsfähigkeit in Stunden 


0,01 

9,96 

0,05 

9,86 

0,1 

9,74 

0,2 

9,47 

0,3 

9,14 

0,4 

8,77 

0,5 

8,39 

0,6 

7,87 

0,7 

7,31 

0,8 

6,57 

0,9 

5,59 

1,0 

3,81 


Wenn die Hälfte der Klappe zerstört ist, was doch immerhin einen 
recht schweren Fehler darstellt, so reicht die normale Energiemenge 
uocli zu einer tügliclien angestrengten Arbeit von S'/s Stunden; das ist 
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gegenüber der normalen Arbeitsfähigkeit eine kaum merkliche Herab¬ 
setzung^). Die hierbei während Körperruhe vom Herzen zu leistende 
Arbeit ist etwa 3,5mal so gross als bei gesunden Klappen, iinnior 
noch kleiner, als sie vor der Richtigstellung der Hcrzconstaiiten für das 
gesunde Herz angenommen worden ist. 


Gleichzeitige Schlussunfähigkeit und Verengerung der 

Aortenklappen. 

Denkt man sich eine Aorteninsufficienz mit einer Verengerung der¬ 
selben Klappe^) verbunden, so ändert sich nichts Wesentliches in den 
obigen Betrachtungen; die zur Beförderung des Blutes nothwendige Arbeit 
wächst der Stenose entsprechend noch mehr, und ferner übt die Stenose 
hier ihren Einfluss auf die Herzthätigkeit bei Körperarbeit. Wir .sahen 
oben (S. 530), da.ss die Stenose ihre Wirkung wesentlich erst dann äussert, 
wenn nur noch Ya der Klappe für den Blutstroni offen steht; da eine 
derartige Verengening sich nur zu solchen Insufficienzen hinzugcsellen 
kann, bei denen das die Schlussunfähigkeit bedingende Loch nur Ys der 
Klappe einnimmt, so folgt, dass bei sehr hochgradiger Insufficienz eine 
noch hinzukomraende Stenose von verhältnissmässig geringfügigem Ein¬ 
flüsse ist; es überwiegt derjenige Klappenfehler, welcher für sich allein 
genommen die grössere Herzarbeit bedingen würde, die erforderlich 
wäre, um den Organen die nöthige Blutinenge zuzuführen. 

Die folgende Tafel enthält die bei Verbindung von Verengerung und 
Schlussunfähigkeit der Aortenklappen sich ergebende stündlich erforder¬ 
liche Herzarbeit, berechnet für 120 Pulse in der Minute, eine Diastole¬ 
dauer von 0,2 Sec., eine Systoledauer von 0,3 Sec., wovon 0,057 Sec. 
für die Anspannun^s-, 0,243 Sec. für die Austreibungszeit gerechnet ist; 
« bezeichnet den Grad der Stenose, ß den der Insufficienz; die wage- 
rechten Reihen sind daher nach zunehmender Insufficienz, die senkrechten 
nach zunehmender Stenose geordnet; endlich bezeichnet die obere von 
je zwei zusammengehörigen Zahlen die Arbeit für normalen, die iintere 
die für bei Muskelarbeit gesteigerten (vierfachen) Blutbedarf. 

Die Tafel zeigt, wie mit wachsendem a bei jedem Grade der In¬ 
sufficienz gerade die bei Muskelthätigkcit erforderliche Herzarbeit zu¬ 
nimmt; sobald a > 0,75 wird daher bei jeder .Vorteninsufficionz Muskel- 
thätigkeit unmöglich. 


1) In Wirklichkeit fällt die .Arbeitsfähigkeit etwas geringer aus, weil die Aorten¬ 
insufficienz gleichzeitig erhöhte Ansprüche an die Athemaibeit stellt infolge Kaum¬ 
beengung des Thorax u. s. vv. Es überschreitet die (Irenzen dieser .Arbeit, hierauf 
näher einzugehen. V.crgl. oben S. .‘i.öT. 

2) Vergl. meine Monographie Cap. VI. 

3C* 
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Schlussunfähigkeit der Mitralklappe. 

Bei der Schlussunfähigkeit der Mitralis ändert sich die Herzarbeit 
gegenüber der des Gesunden an zwei Stellen. Einerseits muss der linke 
^"entrikel mehr Blut als normal während seiner Systole austreiben i), und 
zwar hängt der Betrag des Mehr nach der Formel auf S. 535, welche 
unmittelbar benützt werden kann, von der Zeitdauer der Kamraersystole 
ab, wächst mit deren Länge; es ändert sich demnach der Theil R der 
Ventrikelarbeit, P bleibt dagegen unverändert, da wir verlangen, dass 
die normale Blutmenge — 60 ccm bei 70 Pulsen — in die Aorta ge¬ 
lange. Andererseits wird jetzt eine andere Arbeit als normal erfordert, 
um das zur Füllung der linken Kammer erforderte Blut durch die 
Mitralis zu treiben; zerlegt man diese Arbeit wieder in ihre beiden Bc- 
standtheile R 2 und Po, so hängt Pg von der zur Füllung der Kammer verfüg¬ 
baren Zeit, also von der Dauer der Diastole ab. Da die in die Vorkammer 
zurückfliessende Blutmenge von der Zeitdauer der Kammersystole ab¬ 
hängt, so hängt die zur Füllung der linken Kammer nothwendige Arbeit 
bei Mitralinsufficienz sowohl von der Zeitdauer der Kammersystole als 
von der der Kammerdiastole ab. Die ganze Herzarbeit wird um 
so kleiner, je kürzer die Systole und je länger die Diastole 
dauert. 

Für die Berechnung der aus der Kammer in das Atrium zurück¬ 
strömenden Blutmenge, deren Kenntniss zur Ermittelung der Herzarbeit 
nothwendig ist, ist zu l)erüeksic3htigen, dass eine Rückströmung w'ährend 
der ganzen Zeit der Systole stattfindet, auch w^ährend der sog. An¬ 
spannungszeit, w^ährend w^dclier luninaler Weise kein Blut in die Aorta 
eintritt. Während dieser Anspannungszeit w^ächst der Druck p von dem 
Werthe = 0 bis zum maximalen Werth p~ ^.ISm; für diese Zeit wird 
folglich die Rückflussmenge genau nur durch ein Integral dargestellt; 
man erhält einen angenäherten Werth desselben, w-enn man für p einen 
mittleren Werth, etw-a die Hälfte des Maximalhetrages (also 1,065 m) 
einsetzt. 

Ferner müsste berücksichtigt werden, dass wie in meiner Mono¬ 
graphie S. 105 gezeigt w’urde, der rechte Ventrikel hypertrophiren muss; 
in Folge dessen steht das Blut oberhalb der Mitralis unter höherem 
Drucke als normal, da ja der vom rechten Ventrikel gelieferte Driudv 
nicht vollständig zur (Jeberwnndung der Widerstände des Lungenkreis¬ 
laufs verbraucht wird, sondern auch noch dazu dienen soll, die zurück- 
gesirömtc Blutmenge in die Kammer wiederum zurückzutreiben; das 
durch die schlussunfähige Mitralis aus der sich zusammenziehenden linken 
Kammer zurückfliessende Blut strömt somit nicht in einen Raum mit 

I) Vergl. nioino Cap. V, und Itiegel, Zur hclirc von d<*n llerz- 

Ivlappenfclilern, Berliiiui* kliu, Wuclion.sdirifl. 20. ISSS, 
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dom DriK^ko = 0, sondern in einen Raum mit positivem Drucke; in 
Folge dessen ist die Menge des zurückströmenden Blutes kleiner als 
sich aus der Formel S. 535 unmittelbar ergeben würde. Ich wiU auf 
diesen Umstand, dessen mathematische Behandlung ziemlich schwierig 
ist, jedoch nicht näher eingehen, da sich doch nichts wesentlich Neues 
durch seine Berücksichtigung herausstellt. 

Die folgende Tafel zeigt, in welcher Weise die zur Erzielung eines 
genügenden Krei.slaufs hei Mitralinsufficienz nothwendige Herzarbeit sich 
mit der Pulsfrequenz ändert. Bei der Berechnung muss berücksichtigt 
werden, dass im Allgemeinen die Pulsvennehrung wesentlich durch Ver¬ 
kürzung der Diastole erreicht wird, dass demnach die Menge des bei 
einer einzelnen Herzrevolulion zurückströmenden Blutes sich mit wech¬ 
selnder Pulszahl nur wenig ändert. Man ersieht daraus, dass Vermeh¬ 
rung der Pulszahl bei Mitralinsufficienz regelmässig eine Vermehrung der 
zur Blutbewegung nothwendigen Herzarbeit bedeutet; soUte hier mit 
wachsender Pulszahl ähnlich wie bei Aorteninsufficienz die Herzarbeit 
erleichtert, werden, so müsste gleichzeitig die Kaminersystole in ihrer 
Dauer verhältnissmässig verkürzt werden, was im Allgemeinen nicht ein- 
treten wird. Für die Pulszahlen 60 und 70 ist in der Tafel die gleiche 
Systolendauer U = 0,357 Sec. angenommen und hiervon die Zeit von 
0,057 Sec. für die x\nspannungszeit gerechnet; für 120 Pulse ist eine 
Systolcndauer \ (ni 0,3 Sec. und hiervon wieder eine Anspannungszeit von 
0,057 Sec. vorausgesetzt; die zugehörigen Zeiten der Kammererschlaffung 
sind 0,643, 0,5 und 0,2 .Sec. 

Ilcrziirbeit für Mitralinsufficienz bei Pulszahl 


ß 

3 

li 

z = 70 

z = 120 

0,01 

867 rakg 

873 mki? 

901 mkg 

0,05 

1080 „ ' 

1125 

1254 „ 

0,1 

1352 „ 

1454 „ 

1702 „ 

0,2 

1910 „ 

2096 „ 

2645 „ 

0,3 

2495 „ 

2782 „ 

3656 „ 

0,4 

3145 „ 

.3.547 „ 

4824 „ 

0,5 

3853 „ 

4389 „ 

.5945 „ 

(^,0 

4662 ,, 

5357 „ 

7502 ,, 

0,7 

.5612 „ 

0507 ,, 

9913 

tl,8 

<)765 ,, 

7941 „ 

12784 „ 

0,0 

8230 „ 

9762 „ 

> 15000 „ 

1,0 

10068 „ 

12132 „ 

> 15000 „ 


Man sicht, dass die zur Aufrechterhaltung eines geordneten Kreislaufs 
nothwendige Herzarlicit mit wachsendem ß ziemlich rasch steigt, dass sie 
tdier selbst bei di'ii höchsten Graden des Fehlers, bei vollständigem Fehlen 
der Klappe, durch hinreichende Verlangsamung der Pulsfrequenz unter¬ 
halb der 358 festgesetzten Grenze gehalten werden kann. Theore¬ 
tisch, unter Voraussetzung gesunder Herzinusculatur und 
genügender Fnergiezufulir, ist daher jede reine Mitraliusuffi- 
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cienz mit der Forderung eines hinreichenden Kreislaufs ver¬ 
träglich, oder, wenn man dies so nennen will, compensirbar. 

Schon bei nicht sehr hochgradigem Fehler, für ß = 0,1, sind die 
Schwankungen, welche die Verdoppelung der Pulszahl für die Herzarbeit 
bedeutet, recht beträchtlich; die Unterschiede sind hier sogar grösser als 
bei der Schlussunfähigkeit der Aortenklappen. 

Die Tafel zeigt ferner, dass im allgemeinen der gleiche Fehlergrad 
für die Mitralinsufficienz eine grössere Herzarbeit bedeutet als bei der 
Aorteninsufficienz; es rührt dies daher, dass die Fläche des venösen 
Ostiums grösser ist als die des arteriellen; die Unterschiede in den 
Zahlen sind jedoch nicht gerade bedeutend, liegen im allgemeinen inner¬ 
halb der Fehlergrenzen, und lassen sich ausserdem bei passender Rege¬ 
lung der Herzbewegung (Aenderung der Pulsfrequenz u. s. w.) ins Gegen- 
theil verwandeln. Bei 70 Pulsen ist z. B. die Mitralinsufficienz un¬ 
günstiger solange ß klein bleibt; von ß = ab wird jedoch die Arbeit 
bei Aorteninsufficienz ungünstiger. Es bestehen sonach in dieser Hin¬ 
sicht für beide Klappen keine wesentlichen Unterschiede.^) 

Es ist nicht uninteressant zu untersuchen, in welcher Weise sich das 
Mehr an Herzarbeit, welches zur Erzielung einer hinreichenden Blutströ- 
raung verlangt wird, auf die beiden Herzhälften vertheilt. Die Berechnung 
ist nur angenähert durchführbar, da zur diastolischen Füllung der linken 
Kammer sowohl der linke Vorhof als die rechte Kammer beitragen, und 
es vermuthlich individuellen Schwankungen unterliegen wird, in welcher 
Weise sich diese beiden Herzabs(-hnittc ihrerseits in das Mehr der zu 
leistenden Arbeit thcilen. Ich vergleiche daher in der folgenden Tafel 
nur die stündliche Arbeit des linken Ventrikels mit der Arbeit, welche 
stündlich zur diastolischen Füllung des linken Ventrikels beansprucht 
würd ■— ein beträchtlicher Antheil dieser letzteren wird jedenfalls von 
der rechten Kammer geleistet. Die Berechnung bezieht sich auf 70 Pulse: 

Stündliche .trbeit bei Mitralinsufficienz 
ß der linken Kammer für die Kammerfüllung 


0,00 

570 mkg 

27 mkg 

0,01 

(306 „ 

32 „ 

0,05 

846 ,. 

42 „ 

0,1 

1178 „ 

58 „ 

0,2 

1784 „ 

95 „ 

0,.3 

2426 „ 

138 „ 

0,4 

;{(Ö5 „ 

195 „ 

0,5 

3899 „ 

272 „ 

0,0 

4759 ,. 

381 „ 

0,7 

5748 „ 

.541 „ 

0,8 

6916 ., 

808 „ 

0,9 

8344 „ 

1202 „ 


10041 „ 

1874 .. 
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E.s zeigt .sieh hierau.s, da.ss die Mehrarbeit der linken Kammer 
durchaus überwiegt, und dass die zur Kamraerfüllung vom 
rechten Ventrikel und der linken Vorkammer zu leistende 
.Arbeit sehr viel geringer ist. Erst bei höheren Graden der In- 
sufficienz, wenn mindestens der Klappe zerstört sind, erfordert die 
Füllung des linken Ventrikels soviel Arbeit, dass die Thätigkeit der 
rechten Kammer gegen die Norm etwa verdreifacht wäre. Dies sind 
jedoch bereits Klappenfehler, welche practisch wohl kaum noch eine 
Rolle spielen. Die Hauptarbeit zur Compensirung einer Mitralinsuffi- 
cienz entfällt folglich auf den linken A’^entrikel.^) 

Da Muskelthätigkeit die Pulsfrequenz vennehrt und das Verhältniss 
von Systolen- zur Diastolendauer ändert, so wird auch bei Mitralinsuffi- 
cienz das Verhältniss zwischen den Herzarbeiten bei Körperruhe \md 
Körperthätigkeit ein anderes als bei gesunden Klappen. Da die Puls¬ 
vermehrung eine, wenn auch im allgemeinen geringe, Verkürzung der 
Systole der Kammer verursacht, da andererseits die Muskelthätigkeit den 
Aoftendruck etwas vermindert, so wird die Menge des durch die nicht 
schliessende Klappe zurückfliessenden Blutes etwas vermindert, jedenfalls 
gegenüber der bei Körperruhe nicht erhöht. Die unnütz von der linken 

Kammer bei einer einzelnen Systole zu leistende Arbeit wird somit bei 

Muskelthätigkeit nicht vergrössert, der absolute Unterschied zwischen den 
Arbeiten der linken Kammer bei Körperruhe und bei Körperthätigkeit 
wird folglich durch die Klappeninsufficienz nicht proportional dem Grade 
des Fehlers zunehinen. Wenn bei ge.sunder Mitralis das Verhältniss der 
stündlichen Arbeit der linken Kammer für Körperruhe und Körperthätig¬ 
keit 1 : 4 ist, so wird es folglich hei Mitralinsufficienz einen grösseren 
Werth annehmen, etwa= 1 :3 oder = 1:2 werden; das letztere Verhält¬ 
niss stellt sich z. B. bei dem Falle heraus, dass etwa 0,7 der Klappe 

zerstört ist, alsdann beträgt die stündliche Arbeit der linken Kammer 

für Körperrulu' (70 Pulse) etwa 5700 mkg, für Körperthätigkeit (120 P.) 
etwa 9700 mkg. Körperliche Anstrengung bedingt mithin bei 
schlussunfähiger Mitralklappe, keine ungünstigen Verhält¬ 
nisse für die Arbeit des linken Ventrikels. 

Für die Füllung der linken Kammer liegen jedoch die Verhältnisse. 
umgekehrt; die dazu nöthige Arbeit nimmt im Verhältniss viel mehr zu 
als bei gesunder Mitralis, da hier wieder das von der dritten Potenz der 
zu befördernden Blutmenge abhängige Glied P eine Rolle spielt. Be¬ 
stimmt man indessen die Arbeit des ganzen Herzens, so zeigt es sich, 
dass die relative Verminderung bei der Arbeit der linken Kammer über¬ 
wiegt, dass also bei Mitralinsufficienz, wenigstens bei leichteren 

^ 1) Berechnujigon für andere Pulszahlen liefern dasselbe Ergebniss. 
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Graden des Fehlers, ebenso wie bei Aortcninsiiffieicnz Kiir- 
perarbeit ganz wolil mit dem Zustande des Herzens verträg¬ 
lich ist. 

Die folgende Tafel enthält für die verschiedenen Grade ß der Mitral- 
insuflicienz die bei Körperarbeit (= 4fachem ßliitbedarfe) nothwendige 
Herzarbeit, berechnet für 120 Pulse, Diastolendauer von 0,2 Sec., Systolen¬ 
dauer von 0,3 Sec., wovon wie bisher 0,057 Sec. für die Anspanmings- 
zeit gerechnet werden. 


ß 

Stündliche Herzarbeit. 

0,01 

3591 mkg 

o,o.ö 

3859 

r 

0,1 

4332 

TI 

0,2 

.5339 

TT 

0,.-! 

6441 

TT 

0,4 

7736 

TT 

o’ü 

92.56 

TT 

0,6 

11133 

TT 

0,7 

13564 

TT 

0,,s 

16874 

TT 

(),!* 

21742 

TT 

1,0 

27760 

TT 


Das Verhältniss zwischen den auf beide Kammern entfallenden Arbeits¬ 
leistungen wird wesentlich anders als während der Zeit der Körperrube; 
während z. ß. für ß = 0,7 die Arbeit der linken Kammer hierbei von 
etwa 5700 mkg auf etwa 9700 mkg wächst, also kaum verdoppelt wird, 
nimmt die zur Füllung der linken Kammer, hauptsächlich vom rechten 
Ventrikel, zu leistende .\rl)eit von etwa 500 mkg auf etwa 3000 mkg zu, 
das bedeutet^) ctw’a eine \ erfünffachung der Arbeit der rechten Kammer. 

Für noch höhere Grade der Insufficienz wird das Verhältniss noch 
ungünstiger. Bei sehr hochgradiger Mitralinsufficienz ist demnach Muskel- 
thätigkeit mit einer sehr erheblichen Arbeitssteigerung für das rechte 
Herz verbunden, und daher, ebenso wie bei den Stenosen, nur in be¬ 
schränktem Maas.se möglich; die.se Beschränkung der Arbeitsfähigkeit gilt 
etwa von ß = 0,7 ab. Indessen kommt es selbst für -- 1,0, also den 
.schlimmsten Grad des Fehlers, auf diese Weise erst zu einer Steigerung 
der .Arbeit des rechten Herzens auf etwa den 6 fachen Betrag als in der 
Ruhezeit; es kommt folglich nicht etw'a zu einer absoluten Behinderung 
jeder körperlichen Anstrengung, wie dies bei den Stenosen sich zeigte. 
Körperarbeit würde hiernach nicht unmöglich sein, aber 
mit stärkerer Dyspnoe, als sie den normalen Verhältnissen 
entspricht, verbunden sein. 


1) Ziisaniiueii iiiii iIit nornialon .\rbpit der Kammer. 
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Glci(;hzeitiiü:e Schlussunfähigkeit und Verengerung der 

Mitralklappe. 

Sobald sich eine Stenose der Mitralis zu einer Schlussunfähigkeit der¬ 
selben hinzugesellt, so beeinflusst sie die gefundenen Ergebnisse in ähn¬ 
licher Weise wie bei der Aortenklappe; insbesondere zeigt sich, dass 
Körperarbeit um so weniger möglich ist, je hochgradiger die neben der 
Insufficienz bestehende Verengerung ist. Die Arbeit der linken Kammer 
wird durch die hinzutretende Verengerung nicht beeinflusst, sondern nur 
die zur Beförderung des Blutes durch die verengte Mitralis erforderliche, 
also die Arbeit der linken Vorkammer und der rechten Kammer. Da 
die Berechnung im einzelnen nur dieses Ergebniss liefert, so unterlasse 
ich cs, eine ausführliche, der für Aortenklappenfehler entsprechende Tafel 
zu geben. 

Gleichzeitige Mitral- und Aortenklappenfehler.^) 

Wenn gleichzeitig Aorten- und Mitralklappe fehlerhaft functioniren, 
so wird die Beurtheilung noch verwickelter als bei Fehlern einer einzigen 
Klappe; die Untersuchung der möglichen Fälle liefert jedoch keine neuen 
Ergebnisse. Allgemein kann man den Satz aufstellen, dass derjenige 
Klappenfehler, welcher, wenn allein vorhanden, dem Herzen 
die grösste Arbeit zur Aufrechterhaltung eines ausreichenden 
Kreislaufes auferlegt, den Charakter der Herzthätigkeit und 
ilircr Beeinflussung durch Körperarbeit, Pulsfrequenz u. s. w. 
bedingt und dass die übrigen Fehler zwar die Gesammtarbeit 
vermehren, aber die scharfe Ausprägung der Einzelerschei¬ 
nungen verwischen. 


S c h 1 u s s b (' T r a c h 1 u n ge n. 

Die lintersuchung der zur Unterhaltung einer normalen Blutstromung 
nothwendigen Arbeit des mit einem Klappenfelder behafteten Herzens 
liefert somit folgende Ergebtdssc: 

1. Jeder Klappenfehler verlangt eine Mehrarbeit des Herzens. Der 
mit einem Klappenfehler Behaftete hat eine geringere Arbeitsfähigkeit als 
der Gesunde, soweit nicht der Mehrbedarf an Energie durch vermehrte 
Nahrungsaufnahme gedeckt werden kann. 

2. Bei unbedeutendem Grade des Klappenfehlers ist die Mehrarbeit 
des Herzens nur klein; der Kranke ist dem Gesunden gegenüber nur 
unmerklich im Nachtheile. 

3. Hochgradige Stenosen machen Muskelthätigkeit absolut unmöglich. 

4. Bei erheblicherem Grade eines Klappenfehlers hängt die Herz¬ 
arbeit nicht bloss, wie bei normalen Klappen, vom Blutbedarfe des Kör- 

1) Veigl. uu*iue Monographie. Cap. \ 1. 
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pors, sondern auch von der Pulsfrequenz und der Phasendauer, dem 
Verhältnisse von Systolendauer zu Diastolendauer, ab. 

5. Bei Fehlern der Aortenklappen*) wird um so weniger Herzarbeit er¬ 
fordert, je kürzere Zeit die Diastole in Anspruch nimmt. 

6. Bei Fehlem der Mitralis-) wird um so weniger Herzarbeit erfor¬ 
dert, je längere Zeit die Diastole in Anspruch nimmt. 

7. Da die Blutversorgung des Herzens hauptsächlich in der Mr- 
schlaffungszeit erfolgt, so sind die Ernährungsbedingungen des Herzens 
für Mitralfehler günstiger als für Aortenklappenfehler. 

8. Bei Mitralfehlern2) Aird die nothwendige Herzarbeit durch Puls¬ 
verlangsamung vermindert. 

9. Bei Fehlem der Aortenklappen') kann sowohl durch Vermeli- 
rung als durch Verminderung der Pulsfrequenz eine Entlastung des Her¬ 
zens erreicht werden. 

10. Bei Mitralinsufficienz wird die Mehrarbeit hauptsächlich von der 
linken Kammer, nur zum kleineren Theile von der rechten Kammer 
geleistet. 

Es würde noch von Interesse sein, den Einfluss einer vennchrten 
oder verminderten Füllung des Gefässsystems, einer Plethora oder einer 
Anämie auf die zur normalen Blutversorgung der Organe nothwendige 
Herzarbeit zu untersuchen. Es ist bekannt, dass Herr 0ei tel in seiner 
„Therapie d<*r Kreislaufstörungen“ auf dieses Moment ein grosses Ge¬ 
wicht legt. Eine ausführliche Besprechung der hierbei in Betracht kom¬ 
menden Verhältnisse würde den Rahmen dieser Arbeit jedoch über¬ 
schreiten. Ich will deshalb hier nur einige Ergebnisse kurz erwähnen. 
Es zeigt sich, dass für die reine Aortenstenose und für die Mitralfehler 
die Füllung des Gefässsystems den Kreislauf in derselben Weise wie bei 
iionnalen Klappen beeinflusst, so dass also der Klappenfehler nichts Neues 
hinzufügt. Bei Schlussunfähigkeit der Aortenklappen — sowohl bei reiner 
als bei mit Stenose verbundener — tritt, wie in der Anmerkung S. 537 
bereits erwähnt wurde, der Inhalt der Arterien an Blut in die die Herz¬ 
arbeit darstellenden Formeln ein. Die Untersuchung liefert das auf¬ 
fällige Ergebniss, dass die Herzarbeit um so kleiner ausfällt, je grösser 
der Arterieninhalt ist. Eine Plethora erleichtert somit bei der 
Aorteninsufficienz die Herzarbeit. 

Die Betrachtung der Klappenfehler des rechten Herzens führt zu 
entsprechenden Ergebnissen; wie schon S. 520 angeführt wurde, bedarf 
es keiner besonderen Untersuchung derselben. Erwähnt sei hier nur 
noch, dass im Allgemeinen selbstverständlich nicht anzunehnien ist, dass 
das Herz, wenn ein (‘iheblicher Klappenfehler plötzlich entsteht, in jedem 


1) Ebenso bei itenon der l’iilmonalisklappen. 

2) Ebenso bei denen der Tricuspidalis, 
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Fallr sofort die zur ausreichenden Blutbewegung nothwendige Arbeit wird 
leisten können; indessen darf die Leistungsfähigkeit des Herzens auch 
nicht unterschätzt werden; wir wissen, dass ein gesundes Herz seine 
Arbeit jederzeit vom normalen Minimum von etwa 814nikg auf das 
Sechsfache, also auf etwa 5000 mkg stündlich steigern und diese Mehr¬ 
arbeit viele Stunden hindurch aushalten kann. Die oben gegebenen Tafeln 
zeigen aber, dass eine solche Ilerzarbeit selbst bei sehr hochgradigen 
Klappenfehlern zur Deckung des sonstigen minimalen Blutbedarfs von 
etwa 4200 ccm für die Minute ausreicht, falls nur alle sonstigen Momente, 
wie absolute Körperruhe, passende Pulsfrequenz u. s. w. herangezogen 
werden, um das Herz nach Möglichkeit zu entlasten. Das Herz ist 
demnach recht wohl fähig, bei den meisten, auch plötzlich entstehenden 
Fehlern die dadurch nothwendig werdende Arbeit sofort zu leisten. 
Anders verhält es sich freilich mit der bei hochgradigeren Insufficienzen 
nothwendig cintretenden Dilatation, ein Umstand, wegen dessen ich auf 
meine Monographie S. 59 verw^cisen muss; näher hierauf einzugehen, hat 
mit der Untersuchung der Herzarbeit an sich nichts zu thun. 

Falls das Herz nicht im Stande ist, die zur Unterhaltung eines nor¬ 
malen Kreislaufs nothwendige Arbeit, auch bei möglichster Herabsetzung 
derselben durch Aenderung der Pulszahl u. s. w. aufzubringen, so kommt 
es zur Kreislaufsstörung mit ihren Folgen 

Die S. 558 zusammengestellten Sätze sind für unser therapeutisches 
Handeln bei einem Klappenfehler \erwerlhbar. 

Da jeder Klappenfehler die an die Herzarbeit gestellten Ansprüche 
\ ermehrt, so liegt es nahe, den Mehrbedarf an Energie durcli vermehrte 
Xahrungszufuhi zu decken. Wenn das gelingt, so ist vom rein mecha- 
nisclien Standpunkte der Bedarf befriedigt, der Kreislauf in normaler 
Weise möglich, also der Klappenfeliler compensirt. Soweit mithin 
eine Compensirung eines Klappenfehlers überhaupt möglich 
ist, wird dieselbe in letzter Linie durch eine vermehrte Thätig- 
keit der Verdauungsorgane geleistet — die Frage der Compen¬ 
sirung ist somit eine Frage der Kniährung, und unsere Hauptsorge bei 
der Behandlung eines Klappenkranken besteht darin, seine Ernährung in 
richtiger Weise zu bewirken. Nun hat, wie bereits im ersten Theile 
dieser Arbeit g(‘zeigt wurde, die Nahrungsaufnahme ihre Grenzen, sie 
lässt sich jedenfalls ni(‘ht viel über das Maass hinaus steigern, das der 
normab‘ Arl)eiter inne hält, so lange wir bei der gewöhnlichen Ernäh¬ 
rungsari bleiben. Sie lässt sich aber erleichtern, wenn wir leichter resor- 
birbare Nahrung «‘infübren, wofür uns die Bestrebungen der letzten Jahre 
ja in reichlicher Mcng(‘ die Mittel an die Hand gegeben haben-). Im 

1) Vergl. oben S. ^>55. 

' 2 ) \. Ziiniz, \Voleli(‘ Mithü stellen uns zur Hebung der Krnälirung zu tieboie? 
Vortrag, gehalten im Verein tür innere Medicin zu Berlin am 28. Febr, 1893. 
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.Vllgemeinen wird somit eine reichliche Zufuhr leicht verdaulicher Nah¬ 
rungsmittel nöthig sein. Man könnte dabei, da gerade ein Mehrbedarf 
von Arbeit vorliegt, daran denken, dass gerade diejenige Nahrung am 
vortheilhaftesten sei, mittels deren am leichtesten Muskelarbeit zu leisten 
sei, also leicht verdauliche Kohlehydrate. Andererseits wissen wir, dass 
ein an Hämoglobin reiches Blut besser für die Ernährung der Organe 
taugt, als eia daran armes, dass also bei ersterem der Blutbedarf der 
Organe, mithin auch die Herzarbeit kleiner ausfällt. Wir müssen somit 
streben, den Hämoglobingehalt des Blutes zu vermehren, was durch ge¬ 
eignete eiweissreiche Kost erreicht werden kann. Die Ernährung müsste 
also reichlich sein und sowohl Kohlehydrate als Eiweiss in genügender 
Jlenge bieten. 

Die soeben als vortheilhaft erwähnte Steigerung des Hämoglobiii- 
gehaltes des Blutes kann auch durch möglichste Verminderung dos 
Wassergehaltes des Blutes erreicht werden, ein Punkt, über welchen 
Herr Zuntz in dem schon mehrfach angeführten Vortrage „Heber die 
Ernährung des Herzens u. s. w.“ genauere Angaben gemacht hat (vergl. 
S. 524 und weiter unten). Bekanntlich wird ferner in Jüngster Zeit an¬ 
gegeben, dass Aufenthalt im Gebirge i) und zwar schon bei geringer ab¬ 
soluter Höhe die Zahl der rothen Blutkörperchen steigere; diese Erfah¬ 
rung lässt jedenfalls therapeutische Verwerthung zu. Des Weiteren ist 
offenbar darnach zu streben, dass unnütze Herzarbeit vermieden werde, 
z. B. die zur Ausscheidung unnöthig zugeführten Wassers erforderliche. 

Soweit diese Möglichkeit vermein ter Nahrungsaufnahme, bezw. besserer 
Auijinitzung des Blutes besteht, würde demnach die Arbeitsfähigkeit nicht 
beeinträchtigt sein. Der Kranke wird gewisse Beschwerden haben, wird 
jedenfalls schon bei Körperruhe infolge des schon hier vorhandenen 
stärkeren Energieverbrauchs sich in ähnlicher Lage wie ein arbeitender 
Mensch befinden, wird z. B. grösseres Athembedürfniss als ein ruhender 
Gesunder haben, er wird leichter ermüden, wird ferner, sobald er Muskel¬ 
arbeit leistet, leichter und mehr von Dyspnoe, Herzklopfen u. s. w. als 
ein Gesunder geplagt werden, wird aber im ganzen ebenso viel äussere 
Arbeit als ein Gesunder verrichten können. Ist der Klappenfehler so 
erheblich, dass die zur Erhaltung einer normalen Blutzufuhr zu den 
Organen und zur Leistung der normalen äusseren Arbeit nöthige. Energie 

1) Sociele de Biologie (Paris). Sitzung vom 7. Febr. 1891. Mittheilungen der 
Herren Viault und Malassez (Medecine moderne. 7, 1891). 

Verhandlungen dos XII. Congresses für innere Medicin. Wiesbaden 189;!. Vor¬ 
träge der Herren Egger, üeber Veränderungen des Blutes iin Hochgebirge und 
Koppe, Ueher Blutuntersuchungen im Gebirge. 

Vortrag von Herrn E. Grawitz in der Berliner med. Gesellschaft am 10. .Juli 
1895: U(dier die Einwirkung des Höhenklimas auf die Zusammensetzung des Blutes. 
Berliner kliu. Wochenschrift. 83. 18!i.'>. 
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zu gross wird, als dass die ciiusprecliendc Nalirungsmcngc vom Digestions¬ 
apparat bewältigt werden könnte, so ist der Kranke zunächst nicht mehr 
imstande in derselben Weise wie ein Gesunder Muskelarbeit zu leisten; 
er wird z. B. nicht mehr täglich 10 Stunden hindurch je 30000 mkg 
arbeiten können, sondern etwa nur 8 Stunden hindurch, dadurch erspart 
er 60000 mkg, die er für Herzarbeit verwenden kann. Wie das im ein¬ 
zelnen abgeschätzt werden kann, ist oben (S. 365) gezeigt worden. Für 
schwere Klappenfehler muss demnach darauf Bedacht gelegt werden, 
dass der Kranke sich nicht zu starker körperlicher Arbeit unterzieht. 
Jedoch muss auf der anderen Seite auch wieder dafür gc.sorgt w’erden, 
dass der Kranke diejenige äussere Arbeit, deren er fähig ist, auch wirk¬ 
lich leistet; denn wir wissen, dass zur Erhaltung der Ge.sundheit der 
Verbrauch der zugeführten Energie durch körperliche Anstrengung unbe¬ 
dingt nothwendig ist, und dass es im allgemeinen ohne genügende kör¬ 
perliche Bewegung nicht möglich ist, die Esslust genügend rege zu er¬ 
halten, auch um nur die für die gesteigerte Ilcrzarbeit nöthige Nahrungs¬ 
menge aufzunehmen. Man hat also festzustellen, wie viel Arbeit (z. B. 
Bergsteigen) der Kranke lei.sten soll; wären wir imstande, in irgend 
einem wirklich vorliegenden Falle genau zu bestimmen, wie viel Arbeit 
der Kreislauf für .sich beansprucht, so wäre es sehr einfach und leicht, 
dem Kranken zu verordnen: so viel darfst und sollst du täglich arbeiten 
und iss dabei soviel leicht verdauliche Nahrung, bis du satt bist! Hier¬ 
zu reichen jedoch unsere diagnostischen Hilfsmittel nur sehr unvoll¬ 
kommen aus, da wir den Grad eines Herzfehlers nur recht mangelhaft 
aus seiner Wirkung auf die Grösse der Herzdämpfung, die Erscheinungen 
an den Gefässen u. s. w. beurtheilen können. Andererseits ergiebt die 
Berechnung der Arbeitsfähigkeit nach der Formel S. 365 (vergl. auch 
S. 550), dass selbst bei recht schweren Fehlern immer noch genügend 
Energie für eine mehrstündige Arbeit übrig bleibt, man braucht daher 
- bestimmte Fälle airsgenommen — mit der Erlaubniss zu arbeiten nicht 
gerade ängstlich zu sein. Einen im allgemeinen hinreichenden Maass¬ 
stab, um zu beurtheilen, ob die augenblicklich gehustete Arbeit zu klein 
oder zu gross ist, liefert uns ferner das Befinden des mit dem Klappen¬ 
fehler Behafteten. Wenn ihm die geleistete Arbeit keine Beschwerden 
macht, ihn nicht mehr anstrengt, als die normale tägliche Arbeit von 
300000 mkg den Gesunden anstrengt, wenn seine Esslust gut ist und er 
im Stolfwechselgleichgewichtc ist, also weder erheblich zu- noch ab¬ 
nimmt, so ist augenscheinlich das richtige Maass getroffen. Ich füge ab¬ 
sichtlich hinzu, dass der Kranke auch nicht an Gewicht zunehmen soll, 
was bei zu wenig Arbeit eintreten würde, da dann vor allem Fett an- 
gesetzl wird, wodurch eine Zunahme der mit Blut zu versorgenden 
Körperlx'standtheile, mithin eine \ rrmchrung (h'r Kreislaufsarbeit bedingt 
wird, und da bekanntlich ein Theil dieses Fettes am Herzen selbst ab- 
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gelagert wird und somit durch Vermehrung der todten La.st die unnütz 
zu leistende Herzarbeit steigert. Man sieht zugleich hieraus, dass das plan¬ 
lose Herumhetzen der Herzkranken im Gebirge, wie es vor einigen Jahren 
mit Missverständniss der von Herrn Oertel aufgestellten Lehren beliebt 
wurde, theoretisch nicht gerechtfertigt ist, und dass die hierbei zu leistende 
Arbeit, wie dies ja Herr Oertel*) auch selbst vorschreibt, sehr vor¬ 
sichtig bestimmt werden muss. 

Bei den schwersten Graden der Klappenfehler wird dann auch die 
Verminderung der äusseren Arbeit nicht mehr ausreichen, um dem Herzen 
die erforderliche Energiemenge zu sichern; es tritt dies z. B. ein bei 
Verbindung von hochgradiger Aorten- und Mitralinsufficienz. Alsdann ist 
eben ein ausreichender Kreislauf unmöglich und es treten die bekannto'ii 
Folgen der ungenügenden Blutbewegung ein (vcrgl. S. 354). 

Diese Betrachtungen lassen sich aber nicht schematisch auf alle 
Klappenfehler unterschiedslos anwenden; die hochgradigen Verengerungen 
bilden eine sehr wichtige Ausnahme: sie verhalten sich ganz anders. 
Zunächst kann bei ihnen eine stärkere Concentration des Blutes, wie 
S. 524 bereits erwähnt wurde, schädlich wirken, weil damit zugleich der 
Reibungswiderstand des Blutes wächst, ein Umstand, der bei Insufficienzen 
vortheilhaft ist, weil er die Rückflu-ssmenge an der schadhaften Klappe 
verringert, der aber hier bei einer Stenose die Herzarbeit nicht unbe¬ 
trächtlich erhöhen hann. Ferner sahen wir, dass sobald bei einer Stenose 
nur noch V4 oder weniger von der Fläche der kranken Klappe dem 
Blutstrora offen steht, es dem Herzen unmöglich ist, seine Thätigkeit dem 
Bedarfe während Muskelarbeit anzupassen; in solchen Fällen ist somit 
körperliche Arbeit in irgend nennenswerthem Maassc unmöglich. Jede 
Muskelanstrengung macht dieselben Erscheinungen am Herzen wie stärkste 
Arbeit beim Gesunden. Ein solcher Kranker ist somit zu einer so gut 
wie vollständigen IJnthätigkeit verdammt. Bei etwas geringerer Ver¬ 
engerung, wenn z. B. etwa die Hälfte der Klappe verschlossen ist, sind 
diese Folgen weniger bemerklich; aber schon leichte Arbeit, langsames 
Gehen z. B. hat sehr starke Vermehrung der Herzarbeit zur Folge; soll 
daher ein solches Herz nicht überangestrengt werden, so muss unbedingt 
auf jede irgend erhebliche Muskelanstrengung verzichtet werden. Nun 
ist selbst bei sehr hochgradigen Verengerungen die Herzarbeit während 
Körperruhe gar nicht so sehr vermehrt ; z. B. bei einer Aortenstenose 
von a = 0,8, wo der dem Blute offenstehendc Weg nur noch 1,3 qcm 
misst, eine Verengerung, wie sie nicht zu selten zur Beobachtung gelangt, 
beträgt die zur Erhaltung einer genügenden Blutströmung während voll¬ 
ständiger körperlicher Ruhe erforderliche Herzarbeit nur etwa 30000 mkg 
täglich, ist also gegen die Norm nur auf das 1,5fache erhöht und sehr 


1) Oertel, 'l'lierapie <fer KrcisI.iursslünuigeti. I.cij)zig bSSö. 


Digitized by 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



564 


B. LEWY, 


Digitized by 


leicht zu leisten, bei leichter körperlicher Arbeit wächst aber die Herz¬ 
arbeit sofort ausserordentlich, auf etwa den lOfachen Betrag; ja der 
linke Ventrikel, auf den es bei diesem Fehler ja wesentlich ankommt, 
muss seine Arbeitsleistung auf den 13fachen Betrag steigern, d. h. auf 
das überhaupt vorhandene Maximum. Der Kranke kann demnach so gut 
wie gar keine äussere Arbeit verrichten; von der ihm bei normaler 
Nahrungszufuhr zur Anfügung stehenden Energiemenge von 345000 mkg 
kann er somit nicht viel mehr als die unmittelbar vom Herzen bean¬ 
spruchten 30000 mkg verbrauchen. Ja es stellt sich die eigenthümlichc 
Erscheinung heraus, dsss sein durch den Fehler eigentlich übermässig 
belastetes Herz in Wirklichkeit weniger angestrengt wird, als das ge¬ 
sunde Herz. Das letztere leistet in der Norm — Arbeiten und Ruhe¬ 
zeit der Körpermusculatur zusammengerechnet - - 45000 mkg täglich, 
das mit der Aorten.stenose « — 0,8 behaftete nur 30000 mkg täglich; 
es kann somit auch der Fall cintreten, dass ein Klappenfehler zu einer 
Arbeitsverminderung führt, aber in wesentlich anderem Sinne, als dies 
Traube und Herr v. Basch (vergl. S. 351) meinen. Das Herz leistet 
ganz in derselben Weise weniger Arbeit als normal, wie das Herz dessen, 
der, obwohl er gesund ist, sich zu wenig Bewegung macht. Sobald ein 
solcher die normale Nahrungszufuhr des Gesunden beibehält, wird er 
Energie übrig behalten, d. h. er wird Stoff, besonders Fett, ansetzen, 
was, wie eben erwähnt wurde, vermieden werden muss. Hochgradige 
Klappenstenosen verlangen demgemäss Verminderung der 
Nahrungszufuhr.^) AVie stark die.sclbe sein muss, kann nur nach 
Maassgabe des verhältnissmässigen Wohlbefindens des Kranken beurtheih 
werden, ebenso wie das ihm noch zu erlaubeiuh' Alaass von körperlicher 
Bewegung und Anstrengung. 

Es ist sonach falsch, zu fragen; Dürfen Herzkranke arbeiten? oder: 
Soll man die Nahrungsaufnahme bezw’. die Getränksaufnahmc bei Herz¬ 
kranken beschränken? Die richtige Fragestellung lautet: Welche Herz¬ 
kranken dürfen körperlich arbeiten? Welche Herzkranken müssen sich 
Beschränkungen in Speise und Trank auferlegen? 

Die obigen Auseinandersetzungen enthalten das AVescntliche zur Be¬ 
antwortung dieser Fragen. Arbeiten dürfen darnach alle Kranken mit 
Insufficienzen und mit leichten Stenosen (bis etwa « = 0,5). Unnütze 
Flüssigkeitszufuhr ist zu vermeiden bei allen Insufficienzen. Die Nah¬ 
rungsaufnahme muss auf das Nothwendige beschränkt werden bei schweren 
Stenosen. 


1) Vergl. llirsclifeld. Zur tliäteüscheii Beliandlung von Herzkrankheiten. 
Berliner klin. Wochenschrift 1892. 11 u. 35. Genauere Unterscheidungen, welche 
Herzfehler Nahrungsverminilerung verlanueu, werden von Herrn Hirschfeld nicht 
gemaclii. 
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Bei reinen Verengerungen oder reinen Insufficienzcn ist demnach die 
Entscheidung im Allgemeinen nicht so schwierig zu trefifen; da es sich 
jedoch in der Wirklichkeit im Allgemeinen nicht um solche, sondern um 
Mischformen von Stenose mit Insufficienzcn handelt, so muss in jedem 
Falle durch besondere Beobachtung entschieden werden, wie sich der 
Kranke verhalten soll, wie viel er arbeiten darf, ob er möglichst viel 
essen soll, oder ob er wenig essen soll u. s. w. 

Endlich giebt uns die Betrachtung der Arbeit des Herzens auclr 
Fingerzeige für die raedicamentösc Behandlung der Klappenfehler; ins¬ 
besondere über den Gebrauch der Digitalis. Solange ein hinreichender 
Kreislauf besteht, keine Oedeme da sind, der mit dem Klappenfehler 
Behaftete sich wohl befindet, brauchen wir, wie dies ja jetzt allgemein 
anerkannt ist, keine medicamentösen Eingriffe. Durch Medicamentc sind 
wir einerseits im Stande die Kraft der Herzcontractionen zu steigern, 
was im Allgemeinen gewiss wünschenswerth i.st‘), und andererseits ver¬ 
mögen wir durch sie auf die Pulsfrequenz und die Phasen der Herzbe¬ 
wegung einzuwirken und auf diesem Wege die an das Herz gestellten 
Ansprüche zu beeinflussen. Es wurde gezeigt (S. 559), dass bei den 
Mitralfehlern eine Verminderung der Pulsfrequenz die zur 
Aufrechterhaltung eines normalen Kreislaufs nothwendige 
Herzarbeit herabsetzt; pulsverlangsamende Mittel, insbeson¬ 
dere die Digitalis werden somit bei diesen Fehlern das Herz 
unter günstigere Arbeitsbedingungen versetzen und somit 
eine vorhandene Kreislaufsstörung beseitigen helfen. Boi 
Aortenklappenfehlern ist nicht nothwendig mit der Verminderung der 
Pulszahl eine Verminderung der dem Herzen auferlegten Arbeit ver¬ 
bunden; die pulsverlangsamenden Mittel bewirken daher nicht 
nothwendig eine Erleichterung des Herzens und helfen daher 
nicht ohne Weiteres zur Beseitigung einer eingetretenen Kreislaufsstörung 
sie können es aber thun, und daher kann die Digitalis auch 
bei Fehlern der Aortenklappen günstigen Falls eine mangel¬ 
hafte Compensation bessern oder eine verlorene wiederher¬ 
stellen. Während mam aber bei Mitralfehlern diese Mittel unbesorgt 
verabreichen kann, da die Pulsverlangsamung hier günstig wirken muss, 
ist bei Fehlern der Aortenklappen Vorsicht geboten, damit nicht die ein¬ 
tretende Verminderung der Pulszahl zugleich die unerwünschte Folge, 
die Vermehrung der zu leistenden Herzarbeit mit .sich führe. Die voll¬ 
ständige Verwerfung der Digitalis, wie sie Corrigan verlangte, ist 
jedoch unberechtigt; dieses Mittel müsste alsdann auch bei Aorlenstenose 


1) Auf die von Traube (Ges. Beiträge III, S. 69) besprochene Erhöhung der 
Gefässspannung und die hierdurch bedingten Gefaliren kann hier nicht näher ein¬ 
gegangen werden. 

Zeitschr. f. klin. Medicin. 31. Bd. H. 5 u. 6. ;j7 
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ganz ebenso vermieden werden. Es ist nur erhöhte Vorsicht, sorgfältigste 
Ueberwachung des Befindens des Kranken geboten; alsdann können die 
pulsverlangsamenden Mittel auch bei Aortenklappenfehlem von Nutzen 
für die mechanische Leistung des Herzens sein. Es wurde ferner S. 548 
darauf aufmerksam gemacht, dass man im Atropin ein Mittel besitzt, 
um die pulsverlangsamende Wirkung der Digitalis und der verwandt 
wirkenden Stoffe zu beseitigen und deren herzkräftigende Wirkung allein 
zum Vorschein kommen zu lassen. 

Die umgekehrte Betrachtung, wie für die Digitalis, gilt für die puls¬ 
beschleunigenden Mittel, die Stimulantien, besonders den Alkohol. Da 
die Vermehrung der Pulszahl die Diastole verkürzt, so ist sie bei allen 
Mitralfehlern von ungünstiger Wirkung auf die mechanischen Bedingungen, 
unter welchen das Herz arbeitet; die zu energisch angewendeten Stimu¬ 
lantien würden in schweren Fällen ein solches Herz zu Tode hetzen 
(vgl. z. B. die Tafel S. 554); bei Aortenklappenfehlem steht aber der 
Anwendung dieser Mittel, des Weins u. s. w. gar kein Bedenken ent¬ 
gegen, da ja die Vermehmng der Pulsfrequenz die Arbeitsbedingungen 
verbessern kann; ein Versuch mit dieser Behandlung ist daher min¬ 
destens so berechtigt, als der mit Digitalis. Jedenfalls liegt gar kein 
Anlass vor, einem Kranken mit einer Aorteninsufficienz oder Aorten¬ 
stenose den massigen Genuss der Alkoholica zu verbieten. 

Dass die Anwendung von Mitteln, welche den Blutdrack herab¬ 
setzen, z. B. des Morphins in geeigneten Fällen die Herzarbeit erleich¬ 
tern kann, bedarf nicht erst der Erwähnung. 

Eine schematische Behandlung der Klappenfehler ist vollkommen 
verfehlt; vielleicht bei keiner anderen Krankheit muss mehr individuali- 
sirt werden, als bei dieser; ein Behandlungsverfahren, das bei dem einen 
Herzfehler von glänzendstem Erfolge gekrönt ist, kann bei einem anderen 
vollständig versagen und sogar von schädlichster Wirkung sein. Ja 
sogar psychische Einflüsse sind hierbei, wie gezeigt wurde, von ganz 
unmittelbaren mechanischen Folgen begleitet, sodass selbst die Persön¬ 
lichkeit des Arztes, welcher durch sein Auftreten den Kranken zu be- 
mhigen versteht, von ausschlaggebender Wirkung für das Befinden 
sein kann. 
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(Aus der ined. Klinik des Herrn Geheimrath Käst zu Breslau.) 

lieber Mischinfection mit Proteus bei Diphtherie der 

Halsorgane. 

Von 

Dr. W. KOhnau, 

Assistenzarst. 


Die Frage der Mischinfection und der Secundärinfection gewinnt 
nicht nur in theoretischer, sondern auch in practischer Hinsicht zuneh¬ 
mend an Bedeutung. In ersterer Beziehung hat die fortschreitende Ent¬ 
wickelung unserer thatsächlichen Kenntnisse vor Allem dazu geführt, die 
beiden genannten Gruppen schärfer zu trennen und auseinander zu halten, 
die Infectionen also, bei welchen gleichzeitig zwei verschiedene Krank¬ 
heitsträger den Organismus überfallen (z. B. Scharlach und echte Diph¬ 
therie) und diejenigen, bei welchen zu einer bereits kürzere oder län¬ 
gere Zeit bestehenden Infection ein zweiter Mikroorganismus secundär 
hinzutritt (wie z. B. Streptokokken oder andere Erreger zur Tuberculose). 
Der „primären“ Mischinfection im ersten Falle würde die „Secundär¬ 
infection“ im zweiten gegenüber zu stellen sein. In einem wie im an¬ 
deren Falle wird das klinische Bild des Krankhcitsverlaufes eine wesent¬ 
liche Aenderung erfahren und dementsprechend auch die Prognose und 
Therapie sich anders gestalten. 

Welch mannigfache Varianten durch diese von den französischen 
Autoren sogenannten „Bakterienassociationen“ erzeugt werden können, 
liegt auf der Hand und ist u. A. in einem bekannten Vortrage von 
Bab es und Cornil auf dem Intern, med. Congress in Berlin*) in aus¬ 
führlicher Weise beleuchtet werden. Cornil und Babes unterscheiden 
diese Associationen theils nach der Art der gleichzeitig oder nach ein¬ 
ander einwirkenden Bakterien (Combination verschiedener Mikroorganismen 
derselben Krankheitsfamilie, Hinzutritt ferner stehender Bakterien zur 


1) Verhiunllungcn des internat. Congresses lür .Mcdicin. Berlin 18112. 
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ursprünglichen fnfcclion, cmllicli Hinzutreten von Itlikroorganismon acei- 
dentellcr Wundinfcction zu den Bakterien einer bestimmten specifiselien 
Erkrankung etc.), theils nach der Rolle, welche bei der ferneren Ent¬ 
wickelung des pathologischen Bildes dem einen und anderen der Infec- 
tionsträger zukommt (Localisirtbleiben oder Generalisirung der Infection 
mit dem zweiten Bacteriura). 

Die Versuche von v. Nencki, welcher zeigte, dass unter Umständen 
bei gleichzeitiger Einwirkung zweier Mikroben auf einen Nährboden ein 
neues chemisches Product entstehen kann, wclclies keiner der beiden 
Spaltpilze für sich allein zu bilden vermag, stehen mit manchen Erfah¬ 
rungen am Krankenbett im besten Einklänge. 

Auf kaum einem anderen Gebiete hat die Frage der Mischinfection 
neuerdings mehr praktische Bedeutung gewonnen, als auf dem der in- 
fectiösen Halserkrankungcn. Seitdem die Nothwendigkeit, jeden 
„ Belag“ in Präparat und Cultur bakteriologisch zu untersuchen anerkannt 
und dadurch ein stattliches thatsächliches Material gewonnen ist, ist nicht 
nur die alte Frage der „Scharlach-Diphtherie“ in befriedigender Weise 
geklärt, sondern vor Allem auch in die Pathogenese der Mischinfectionen 
und Secundärinfectionen bei Diphtherie ein besserer Einblick gewonnen 
worden. Grade hier aber dürfte weitere Aufklärung erforderlich sein, 
wenn über die bedeutsamste therapeutische Errungenschaft der letzten 
Jahre, die Serumtherapie der Diphtherie ein richtiges endgiltiges Urtheil 
erzielt werden will. Nachdem schon Löffler in seiner ersten Arbeit 
dem nahezu constanten Vorkommen von Streptokokken neben den 
spccifischen Diphtheriebacillen in den Tonsillenbelägen seine Aufmerk¬ 
samkeit geschenkt hatte, waren es Roux und Yersin^), welche die 
Wirkung dieser Streptokokken auf den Verlauf des Diphtherieproccsscs 
studirten und durch die Beobachtung, dass eine abgeschwächte, für sieh 
allein nicht mehr tödtlich wirkende Diphtheriecultur bei gleichzeitiger 
Infection mit Streptokokken die Meerschweinchen tödtete, zu der An¬ 
sicht kam, dass die Streptokokken einen erhöhenden Einfluss auf die 
Virulenz der Diphtheriebacillen ausüben. Zu derselben Ueberzeugung 
gelangte Schreider^), welcher bei vergleichender Prüfung der löslichen 
Producte (Toxalbumine) aus Diphthcrieculturen einerseits, andererseits aus 
Mischculturen von Streptokokken und Löfflcr’schen Bacillen die lös¬ 
lichen Producte der Mischculturen erheblich virulenter fand, als die 
der Diphtherieculturen allein. Besonders eingehend beschäftigte sich mit 
der Frage der .-Xssociation der Streptokokken und des Diphtheriebacillus 
Barbier“), ln einem Falle von schwerer Mischinfection mit Diphtherie 

1) Koux et Yersin, Contribution ii l'etuile de la diphtherie. 3. Memoire. 
Annah's de rinstitut Pa.sieur. 

2) V. Sehrcider, Gentralblatt fiii- Bakteriologie. 1892. Bd. 12. No. 9. 

;>) Barbier, .Yrch. de med. e.xperini. 1891. 
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und Streptokokken tödteten die aus dem Belag gezüchteten Diphtherie- 
hacillen Meerschweinchen erst innerhalb 2—6 Tagen. Die Streptokokken 
dagegen wirkten in derselben Dosis eingeiinpft bei diesen Thieren aus¬ 
nahmslos schon in 2—3 Tagen letal. Bei Uebertragungsversuchen auf 
die Vagina von Meerschweinchen übten die Diphtheriebacillen (immer von 
dem genannten Falle) gar keine Wirkung aus. Die Streptokokken er¬ 
zeugten eine leichte Entzündung mit serös-eitriger Exsudation; eine 
Mischung der Streptokokken und der Diphtheriebacillen aber erzeugte 
bei den Thieren eine sehr heftige Colpitis mit serös-fibrinösem Ex¬ 
sudat. 

In einer ünter Wasscrmann’s Leitung im Institut für Infections- 
krankheiten in Berlin ausgeführten Arbeit unterzog Funk*) die ganze 
Frage der Mischinfection von Streptokokken und Diphtheriebacillen einer 
erneuten experimentellen Bearbeitung. Funck stellte sich zunächst die 
Frage, ob unter dem Einfluss der Streptokokken die Diphtheriebacillen 
zu vermehrter Giftproduction angeregt wurden, oder ob die Strepto¬ 
kokken für das — in nicht höherem Maasse producirte — Diphtherie¬ 
gift den Organismus nur empfänglicher machen. Andererseits suchte 
er gleichzeitig festzustellen, ob und in welchem Grade durch die gleich¬ 
zeitige Anwesenheit von Streptokokken die Ergebnisse der Serum- 
Behandlung der Diphtherie nach Behring beeinflusst bez. beschränkt 
würden. 

Wir versagen uns, auf die Details der Versuchsanordnung der 
interessanten Arbeit hier cinzugehen, vielmehr sei hier nur das Ergebniss 
der Arbeit mit Funk’s eigenen Worten wiedergegeben: „Sicherlich üben“ 
— so resumirt Funk — „bei gleichzeitiger Injection die Streptokokken 
auf Diphtheriebacillen einen Einfluss der gesteigerten Giftbildung aus; 
dieser Einfluss ist indessen nicht so beträchtlich, wie die Autoren bisher 
angenommen haben. Auch hindert die gleichzeitige Anwesenheit von 
Streptokokken in keinerlei Weise die specifischc Beeinflussung des Diph¬ 
theriegiftes.“ 

Ziemlich gleichzeitig mit Funk beschäftigte sich endlich mit der 
Frage der Mischinfection bei Diphtherie Mya^), welcher ausser dem 
Streptococcus auch den Pneumocoecus und Staphylococcus in den Bereich 
seiner Arbeit zog. Ueber seine sowie die Arbeiten von Martin sei auf 
die Citatc in der letzten zusammenfassenden Abhandlung über unseren 
Gegenstand verwiesen, welche der Assistent des Professors Esc her ich in 
Graz, Dr. Jacob Bernheim®), veröffentlicht hat. B. beschreibt Strepto¬ 
kokken, Staphylokokken, den Pseudodiphtheriebacillus. 


1) Punk, Zeitsjchrift für Hygiene und Infectionskrankheilen. 1894. Bd. 17. 

2) Mya, Centralblatt für Bakteriologie. 1894. Bd. 15. No. 18. 

3) .1. Bernheim, Zeitschrift für Hygiene. 
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Wenn wir die von den bisher erwäliiiteii Aulorcnin Association mit 
dem Diphtheriebacillus gefundenen Mikroorganismen noch einmal reca- 
pituliren, so handelte es sich um: 

Streptokokken, 

Staphylokokken, 

Pneunokokken, 

Mikrococcus y (Barbier), 

Pseumodiphtheriebacillus, 

Diplokokken (Diplococcus ßernheim), 

Coliähnliche Bacillen (Chaillon und Martin), 

Bacillus curtus (Silberschmidt), 

Bacillus salivalis (Pasteur) u. a. 

Umsomehr dürfen wir vielleicht für die Ergebnisse der bakteriolo¬ 
gischen Untersuchung in einer Anzahl von Fällen schwerer Diphtherie 
ein Interesse voraussetzen, deren bakteriologischer und bis zu einem 
gewissen Grade auch klinischer Befund eine weitgehende Uebereinstim- 
mung zeigt. Unsere Untersuchungen gehen zurück bis zum Herbst 1894, 
zu welcher Zeit der inzwischen leider selbst an Diphtherie verstorbene 
Assistent der medicinischen Klinik, Dr. Mester, den überaus schweren 
Verlauf einiger damals behandelter Diphtheriefälle hervorhob und mich 
zur eingehenden bakteriologischen Untersuchung derselben anregte. Seit 
jener Zeit haben wir auf der Klinik nicht aufgehört, dem Gegenstand 
unsere Aufmerksamkeit zu schenken und neuerdings auch die Frage des 
Verhaltens der in Rede stehenden Fälle gegenüber der Serumtherapie mit 
in Betracht ziehen können.^) 

ln dieser Zahl von klinisch ganz besonders schweren Diphtheriefällen 
haben wir nämlich sowohl intra vitam als post mortem ein Bacterium 
nachwoisen können, welches sowohl au sich für Mäuse und 
Meerschweinchen höchst pathogen ist, als auch namentlich 


1) Die Methoile, mit welcher an unserer klinik die Untersuchung der Ton- 
sillarbeläge vorgenomnien wird, ist von uns mehrfach, seinerzeit auch im hygienischen 
Institut des Herrn Geh.-Rath Flügge aiisprobirt worden und mag nur mit zwei Wor¬ 
ten hier Erwähnung finden: Zur Entnahme der Beläge benutzen wir einen kleinen 
Stahlstab, dessen vorderes Ende nach ,\rt der Watteträger der Ohrenärzte stark ge¬ 
rieft null mit einem festgedrehten Bäuschchen Watte armirt wird, üm davS andere 
Ende des Stabes wird ein Wattepfropf gewickelt, mittelst dessen der Stab in einem 
lleagensglase fesisteckl. Das Ganze wird sterilisirt und bis zum Gebrauch in einer 
Ilolzhülse verwahrt. Das durch Abstreichen des Belages mit dem mit Watte überzo¬ 
genen Knopfe gewonnene Material wird auf Loffler'sches Blutserum abgestrichen. 
•Schon nach (!-- 8 Stunden gelingt es dann in einer den aufgeschossenen Filzrasen 
entnommenen Probe, die wir am liebsten mit saurer Fuchsinlösung färben, die 
liüfller'schen Bacillen zu erkennen. Wichtig ist es dabei natürlich, namentlich die 
tieferen Schichten des Belages zu durchforschen, weil sie von dem Heer der Mund- 
Sitprophyten Ireier sind und selbstverständlich deswegen ein einheitlicheres Bild liefern. 
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in Verbindung mit den Löffler’schen Bacillen schwerste hä¬ 
morrhagische Infiltration und gangränöse Processe hervor¬ 
ruft. Wir lassen zunächst unsere klinischen Beobachtungen folgen. 

I. Georg Schüler, Ingenieur. 34 Jahre alt. Patient ist seit dem 30. Juni 1895 
krank, klagt über Halsschmerzen und Schluckbeschwerden und fiebert seit einigen 
Tagen. Aufnahme in die Klinik 5. Juli 1895. 

Massig genährter junger Mann. Kein Exanthem. Temp. 38,6, Puls 104, Respi¬ 
ration 30—32. Schwerer Krankheitszustand. Rachen: Die Tonsillen, die Uvula, die 
angrenzenden Theile des weichens Gaumens sind von einem gelblich grünen Belag 
bedeckt, der sich schwer abziehen lässt. Die Umgebung dieser Stellen ist blutig 
blauroth, an einzelnen Stellen Hämorrhagien sichtbar. Zunge belegt. Secretion aus 
der Nase. Hals im Ganzen voluminös, Drüscnschwellung. 

Puls gespannt. Im Urin viel Albumen und Blut. 

In der abgezogenen Membran viel Löffler’sehe Bacillen und kurze plumpe 
Stäbchen. Der Process breitet sich rasch aus. Patient stirbt schon am 7. Juli. 

Bei der Section starke Hals- und Rachenphlegmone. In der tiefen Halsmuscu- 
latur und den tiefen Halsdrösen bis fast zur oberen Schlüsselbeingrube derbe Infil¬ 
trationen, im mikroskopischen Präparat plumpe Kurzstäbchen von derselben Art, 
welche im Abstrich gefunden wurden. 

Es wird Material zur bakteriologischen Untersuchung entnommen (Halsdrüsen, 
Milz). Es ergiebt sich das weiter unten beschriebene Bakterium neben dem Löff 1 er¬ 
sehen Diphtheriebacillus. In den phlegmonös infiltrirten Partien der Halsmusculatur 
ist das eben erwähnte Bakterium in der Ueberzahl enthalten, ln Schnitten sowohl 
von den phlegmonös infiltrirten Halspartien, von den regionären Drüsen, als von Milz 
und Leber finden sich reichlich kurze dicke Stäbchen. 

II. Emilie Berndt, 17 Jahre alt. Aufgenommen 24. Mai 1895. Tod 27. Mai. 
Diphtheria septica faucium et narium. 

Anamnese. Keine hereditäre Belastung, ln der Kindheit Masern und Scharlach. 

Vor drei Tagen acute Erkrankung mit Erbrechen und Fieber. Starke Hals¬ 
schmerzen und Schlingbeschwerden. Infectionsquelle unbekannt. 

Status praesens. Temp. 38,2. Puls 116. Respiration 20. Mittelmässiger Er¬ 
nährungszustand, Anämie. Hände und Füsse kühl. Kein Exanthem. Gesicht etwas 
gedunsen. Starke Schwellung der unter dem Kieferwinkel liegenden Drüsen und 
Halstheile; die letzteren sind brotthart, infiltrirt und druckempfindlich. Aus der Nase 
entleert sich sehr fötides, dünn-eitriges Secret. Foetor ex ore. Zunge stark schmierig 
belegt. Der ganze harte Gaumen bis vorn an die Zähne, der weiche Gaumen, die 
Tonsillen und deren Umgebung sind mit einem graugelben, dicken, sulzigen Belag 
bedeckt. Starke Schwellung der Tonsillen, die sich in der Mittellinie fast berühren 
und eine hochgradige Rachenstenose bedingen. Herz o. B. 

Puls klein, frequent, kaum fühlbar. Ueber der Lunge ausser trockenen Rassel¬ 
geräuschen nichts Besonderes. 

Abdominalorgane o. B. Milz eben nachweisbar, nicht vergiössert. Urin opale- 
scirend. Ordination: Seruminjection No. 3 in den linken Oberschenkel. Eisdarm 
um den Hals. Inhalation mit Salicyllösung. Nasendouche. Campherinjectionen. 

Weiterer Verlauf: Temperaturabfall bis 37®, Puls sehr klein, über 120, Respi¬ 
ration 36—38. Extremitäten kühl, Hautfarbe livid. An der Stelle der Campher¬ 
injectionen starke ausgebreitete Hauthämorrhagien. ln Membranfetzen neben zahl¬ 
reichen Löffler’schen Bacillen kurze plumpe Stäbchen, die starke Pathogenität für 
Mäuse hfiben. An den RänderTi des Belages allenthalben starke Hämonhagien. Der 
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ganze liarte Gaumen, der weiche Gaumen, die Tonsillargegend stosst sich gangräne- 
scirend ab. Beim Anfassen der diphtheritischen Auflagerung mit der Pincette löst 
sich diese, vorn an den Zähnen beginnend, den ganzen harten und weichen Gaumen 
umfassend ab und wird in toto, gleichsam einen Abguss dieser Theile bildend, ent¬ 
fernt. Darunter wir<l eine graugimne, an einzelnen Stellen stark blutende Wundfläche 
sichtbar, die sich sehr rasch mil neuem Belag bedeckt. Der Puls wird immer elender 
und frequenter, starke Blutung ex vagina. Die Gangrän an den Schleimhäuten des 
Mundes und Rachens nimmt zu, im Harn Albuinen, geringe Leukocytose, ausgespro¬ 
chener septischer Zustand. Sehr ausgebreitete Ilauthiimorrhagien an den Extremi¬ 
täten, namentlich um die EinstichöfTnungen narh C^'impherinjectionen. Herzschwäche, 
Exitus am 27. Mai 1895. 
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Seclionsbefund: Subculanos Halsgewebe, Umgebung der Unterkieferdrüsen, 
oberflächliche wie liefe Halsimisculatur bis in die Oberschlüsselbeingrube starr in- 
liltrirt, allenthalben im subcutanen, intermusculären, wie Muskelgewebe zahlreiche 
Hämorrhagien und trübe Flüssigkeitsdurchtränkung. Namentlich sind die Drüsen 
am Kieferwinkel von einer sulzigen, starren, vielfach hämorrhagischen Masse ein¬ 
gepackt. Die Itrüsen selbst sind beträchtlich vergrossert, dunkelroth und lassen auf 
dem Durchschnitt zahlreiche schwarzrothe bis graugelbe, stecknadelkopfgrosse Herde 
erkennen, die etwas über die Schnittfläche vors[)ringen. Die Drüsenmasse ist un¬ 
gewöhnlich trüb. t>ie Adventitia der llalsgelassc ditfus hämoiThagisch inliltrirl. 
Weicher und harter (iaumen eine einzige blaurothe, mit missfarbenen Fetzen bedeckte 
Wundfläche. Hinterer Umfang des weichen Gaumens und Uvula fast vollkommen 
zerstört. Tonsillen bis in die d'iefe gangränös mit grüngrauen Fetzen belegt. Nasen¬ 
schleimhaut und hintere Rachenwand mit schwarzblauen bis graugrünen, äusserst 
fötiden, bis Y 2 dicken Mcmhranen belegt. Aditus ad laryngem, besonders Epi¬ 
glottis linkerseits mit ähnlichen Membranen belegt. Ligamenta aryepiglottica hämor¬ 
rhagisch infiltriri und mit dünner gangränöser Membran belegt. 
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Am Herzen siibepicardiale Blutungen und Verfettungen und Blutungen im 
Myocard. In den Lungen multiple, mehr weniger ausgebreitete pneumonische Herde, 
die zum Theil bis an die Pleura reichen. Bronchialschleimhaut geröthet, hier und 
da mit grüngrauen Partikelcheu bedeckt (Aspirationspneumonie). 

Milz geschwollen, Pulpa hellfleischroth, Follikel vergrössert und verwaschen. 

ln der Magenschleimhaut zahlreiche Hämorrhagien und diphtheritische Pseudo- 
membranen, namentlich an der Pars pylorica und der vorderen Wand. Hämorrhagien 
der Schleimhaut im Colon. Nieren etwas vergrös.serL. Trübe Schwellung der Epi- 
thelien der gewundenen Canälcheu, hyaline und Epithelcylinder. 

In den post mortem aus der Tonsillargegend, den infiltrirten Lymphdrüsen des 
Halses, der Halsmusculatur und dem hämorrhagisch infdtrirten Bindegewebe entnom¬ 
menen Proben fanden sich zum Theil in Reincultui* jene bereits im Falle Schüler 
erwähnten Kurzstäbchen. In den Schnittpräparaten, die der Tonsillargegend und den 
Ligamenta aryepiglottica entnommen waren, fanden sich namentlich in den tiefen 
Epithelschichten, soweit dieselben noch erhalten waren, zahlreiche Löffler\scho 
Diphtheriebacillen, neben ihnen aber in viel grösserer Menge jene plumpen, kurzen 
Stäbchen. 

20ständige Culturen erwiesen sich für weisse Mäuse als ausserordentlich perni- 
eiös. Die Culturen wurden zur weiteren Untersuchung im Laboratorium fortgezüchtet. 
In der Leber fanden sich zahlreiche Zellnecrosen, die Leberzellen zum Theil nicht 
färbbar, im frischen Präparat mit Fetttröpfchen vollgestopft. Hier und da Bacillen¬ 
herde mit Rundzellen in der Umgebung. In der Niere sind die Glomerulusschlingen 
theilweise mit Kurzstäbchen vollgestopft, die Epithelien der gewundenen Canälchen 
verfettet, desquamirt. Hyaline und Bluteylinder. ln Milz und Niere werden die unten 
beschriebenen Kurzstäbchen auch bakteriologisch nachgewiesen. 

111 . Hedwig Bursian, 7 Jahre alt. Diphtheria faucium et narium. Otitis media 
duplex. 

Aufgenommen 25. November 1895. Tod 2. December. 

Anamnese. Das Kind erkrankte vor 5 Tagen und wird in sehr vernachlässigtem 
Zustande eingeliefert. 

Status praesens. Schlecht genährtes Kind. Wirbelsäulenscoliose. Mund offen 
stehend, Lippen trocken, Zunge mit Borken belegt. Aus den Nasenöffnungen entleert 
sich grünlichgelbes, stinkendes eitriges Exsudat. Nasengänge vollkommen verstopft. 
Hörbarer Stridor bei der Athmung ohne Einziehungen. Hals beiderseits derb in- 
filtrirt. Rachenschleimhaut stark blauroth verfärbt, auf beiden Tonsillen gelbeitriger 
Belag, der auch die vorderen Gaumenbögen und das Zäpfchen an seiner Wurzel be¬ 
deckt. Die Untersuchung des Belags ergiebt neben zahlreichen Löffler’sehen 
Bacillen massenhaft Kurzstäbchen und Streptokokken. Ueber den Lungen durchweg 
scharfes Vesiculärathinen ohne viel Nebengeräusche. Herzdämpfung klein, J'öne 
leise, rein. Im Harn euvas Albuinen. Therapie: Seruminjection (15(X) J. E.), Eis¬ 
pillen, Eiscravatte. 

Jrn w’-eiteren Verlauf nimmt der Belag der Tonsillargegend noch zu und breihJ 
sich auf dem w'eichen Gaumen aus. Cyanose des Gesichts und der Extremitäten. Die 
Ilalsdrüsenschwellung verschlimmert sich, harte Infiltration und starke Druckeinpfind- 
lichkeit. Rechtsseitige Trommelfellperforation. Starke Delirien. Meningitische Er¬ 
scheinungen, starke Durchlälle, Puls kaum fühlbar, flatternd, 240. Plötzlicher Exitus 
am 2. December 1895. 

Die klinische Section ergiebt: Nasen- und Pharynxschleimhaut mit fetzigen, 
grünlichgelben Membranen belegt. In der Kuppel des Nasenrachenraums eine tiefe, 
mit missfarbigen Fetzen belegte Ulceration. In beiden Mandeln tiefgreifende Sub- 
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stan/verluste. Tief|?ieilende liümorrliagisclie Infiltration der in der Tiefe gelegenen 
Partien unter den Tonsillen. Kehldeckel und Ligamenta aryepiglottica von sukigen 
grünlichgelben Membranen belegt und hämorrhagisch infiltrirt. Ausgebreitete sub- 
cutane und intermusculäre Phlegmone der vorderen und seitlichen Halspartien. Nekrose 
und beginnende Suppuration im linken Sternocleidomastoideus. Schwellung und be¬ 
ginnende Nekrose der tiefen Ilalsdrüsen. Herzverfettung, leichte Milzschwellung, 
subseröse und submucöse Blutungen, ln den Nieren Verfettung und trübe Schwellung 
der Epithelien der Ilarncanälchen. 



Aus den phlegmonös inliltrirten Partien des Halses wird fast in Ueincultur ein 
Kurzstäbchen gezüchtet, welches in all seinen morphologischen und biologischen 
Eigenschaften dem im Vorgehenden beschriebenen Bacterium glich. Auch in Schnitt¬ 
präparaten sieht man in den Gewebsspalten sowohl des intermusculären, als des 
Drüsengewebes jene Kurzstäbchen in reichlicher Menge liegen. Dasselbe Bacterium 
findet sich in der Milz. 

Auch in einem 4. Falle Hessen sich bei einem Kinde, das in unserer Klinik am 
27. December 1895 anfgenommen, aber nur cursorisch beobachtet werden konnte, 
neben dem Löffler’sehen Diphtheriebacillus jene Kurzstäbchen nachweisen. 

IV. Das sehr anämische Kind, Charlotte .1., zeigte auf beiden Tonsillen einen 
grünlich gelben, festanhaftenden Belag, der sich beiderseits über die Gaumenbögen 
bis zur Uvula und über den ganzen weichen Gaumen ausgebreitet hatte. Die Um¬ 
gebung des Belages war blutig infiltrirt. Die Nase war frei. Der Puls war ausserst 
frequent, 160—180, die Herztöne leise, aber rein. Ueber den lAingeii fand sich ausser 
einigen bronchitisehen Geräuschen nichts Absonderes. Im Urin Albuinen. Die Milz 
vergrössert. Da das Kind einen schwer septischen, collabirten Eindruck machte, 
erhielt es eine Campheriiijectioii, iiu Anschluss an welche sich eine etwa handteller- 
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i^rosse HautsiifTusion bildete. Da das vor zwei Tagen erkrankte Kind Sienoseerschei- 
niingen des Kehlkops zeigt, wird es in der chirurgischen Klinik tracheotomirt. Exitus 
am 28. December 1895. Section bald darauf; es findet sich: Degcneratio cordis, 
einige bronchopneumonische Stellen in der Lunge. Milzschwellung, an den Nieren 
beginnende Degenerationserscheinungen. Leichte Enteritis. Sehr charakteristisch 
waren wieder die Erscheinungen im Mund und Rachen. Beide Tonsillen, Uvula und 
Gaumenbögen sind in brandigem Zerfall begriffen und von schwarzbraunen, fetzigen 
Massen belegt. Nasen-, mehr noch Rachenschleimhaut mit schwarzbraunen, nekro¬ 
tischen Schorfen belegt. In der Umgebung und unter den Schleimhautnekrosen 
diffuse Ilämorrhagien. Diffuse Halsphlegraone. Im Kehlkopf und der Trachea Croup¬ 
membranen. 

Auch in diesem Falle lassen sich sowohl mikroskopisch, wie durch das Cultur- 
verfahren in den tiefen phlegmonös infiltrirten Partien neben wenigen Diphtherie¬ 
bacillen in Menge jene Kurzstäbchen nachweisen, die nach vorgenommener Prüfung 
ihrer morphologischen, wie biologischen Eigenschaften als mit den oben erwähnten 
Kurzstäbchen sich identisch erweisen. Auch in der Milz wurden jene Kurzstähehen 
gefunden. 


V. Ein 5. Fall konnte nur cursorisch, aber immerhin genau genug beobachtet 
werden, um die hauptsächlichsten Grundzüge des klinischen Bildes unserer Erkran¬ 
kung festzustellen und vor Allem die bakteriologische Untersuchung des Tonsillen¬ 
belages vollkommen auszuführen. Am 4. Februar 1896 wurde die 5 Jahre alte Anna 
Br, von ihrer Mutter dem Ambulatorium unserer Klinik zugeführt. 

Das Mädchen war seit 2 Tagen krank, zeigte eine Temperatur von 40,4, der 
Puls betrug 140 pro Minute, die Athmung war 36—40, das Aussehen war elend, sep¬ 
tisch. Auf beiden Tonsillen und auf der rechten Seite des weichen Gaumens sah 
man graugrüne, stark fötide, schmierige Beläge, in denen neben Diphtheriebacillen 
Kurzstäbchen von der weiter unten zu beschreibenden Art nachweisbar waren. Die 
Mutter des Mädchens weigerte sich, dasselbe in der Klinik aufnehmen zu lassen. Es 
starb nach eingezogenen Erkundigungen 2 Tage später und hat zu Haus starkes Er¬ 
brechen, Diarrhöen und übelriechenden Ausfluss aus der Nase gehabt. 

Bei (len säinintliehen geschilderten Krankheitsfällen tritt als über- 
( 3 instimraendes und am meisten in die Augen fallendes Merkmal des 
klinischen Verlaufs hervor das überaus schwere Krankheitsbild und 
der ausnahmslos pernieiöse Verlauf: Keiner unserer Kranken, bei 
welchen der von uns erwähnte, noch genauer zu schildernde bakterio¬ 
logische Befund erhoben wurde, ist bis jetzt mit dem Leben davon¬ 
gekommen. Die Schwere des Krankheitsbildes bezieht sich sowohl auf 
die Allgemeininfeetion, als auf die örtlichen Erscheinungen der 
Halserkrankung. In erstgenannter Hinsicht erinnert der anatomische 
Befund an manche Fälle schwerster Sepsis: Nephritis, Milzschwellung, 
hämorrhagische Diäthese, Enteritis — Alles das sind Befunde, welche 
jeder schweren Septicämie eigen sind. Andererseits war auch der ört¬ 
liche Krankheitsprocess bis zu einem gewissen Grade ein charakteristi¬ 
scher, von dem gewöhnlichen Bilde des diphtherischen Belages abwei¬ 
chender, und zwar zeigte derselbe in sämmtlichen Fällen ein einheitliches 
Bild: Schon in den ersten Tagen der Erkrankung war statt des üblichen 
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(icrhen ^ Pelzesauf der Mandel eine mehr sulzige gequollene Pseudo- 
niembran zu sehen, die in der Folge eine auffallende Neigung zu raschem 
fetzigem Zerfall und putrider Zerstörung der Tonsillen, voniehmlich in 
dem retrotonsillären Raume darbot. Eine ausgebreitete, mit Hämorrhagieii 
einhergehende Halsphlegmone mit necrotisirender Entzündung der tiefen 
Weichtheile und der Drüsen vervollständigte das schwere örtliche Krank¬ 
heitsbild. 

Die Abstrichpräparate vom Tonsillenbelag ergaben zunächst ebenso 
wie die obersten Schichten der Membran natürlich eine Menge von nicht 
spccifischen Bakterien, namentlich Saprophyten. Immerhin gelang es 
aber schon hier mit Hilfe der Gram’sehen Färbemethode Diphtherie- 
bacillcn in Menge nachzuweisen und daneben in erheblicher Anzahl 
kurze, dicke, oft ovoide Stäbchen; im Uebrigen zeigten sich Strepto¬ 
kokken, Diplokokken, Bacillen allen möglichen Calibers, Spirillen und 
Hefezellen, kurz die grosse Menge der allbekannten Mundsaprophylen. 
Ein viel einheitlicheres Bild zeigten dagegen die tiefen Schichten der 
mit der Pincette entfernten Membranen und Gewebsschichten. Hier fanden 
sich namentlich dicht unter dem Epithel 1. ganze Nester von Diph- 
Iheriebacillen und 2. um sie her bis in den Papillarkörper eindrin¬ 
gend Kurzstäbchen, ln einem Falle fanden sich auch vereinzelte 
Streptokokken, ln den tiefen phlegmonös infiltrirten Partien konnte ich, 
um dies schon hier vorwegzunehmen, in Schnittpräparaten, namentlich in 
solchen, die von intramusculärem und Drüsengewebe herrührten, neben 
einzelnen Diphtheriebacillen nur Kurzstäbchen nachweisen. Die patho¬ 
logischen Veränderungen bestanden in herdweisen Nekrosen, Rundzellen- 
aiihäufungen und mehr weniger umfangreichen Extravasationen. Das Ge¬ 
webe war durch sulziges Oedem stellenweise auseinandergetrieben, und in 
den Lücken fanden sich neben zahllosen Rundzellen die erwähnten Bakterien. 

Wenn wir auf die Diphtheriebacillen hier nicht weiter eingehen, 
so mögen dagegen die viel erw’ähnten Kurzstäbchen eingehender geschildert 
werden: 

Im mikro.skopischen Präparate zeigt, wie erwähnt, dieses Bacterium 
Stäbchenform, oft liegen die Stäbchen zu zweien aneinander, sind 
leicht gebogen oder an einem Ende etwas kolbig angeschwollen. 

Die T>änge der Stäbchen wechselt zwischen 0,5 und 3,5 /», die Dicke 
ist ziemlich constant, beträgt im Durchschnitt 0,4 [i. 

ln Schnitt Präparaten, z. B. aus tiefen Halsdrüscn und phleg¬ 
monös infiltrirter Halsmusculatur (cfr. Fig. 1 am Schluss dieser Arbeit), 
zeigt das Bacterium eine Neigung zur Häufchenbildung, die Stäbchen 
liegen zuweilen zu zweit wie aneinandergeklebt parallel nebeneinander 
im Gewebe. 

Die Grösse ist ausserordentlich wechselnd, vom langgestreckten 
Stäbchen bis zur ausgesprochenen Kugelform. 
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Färbbarkeit. Das Bactcrium ist färbbar mit allen Anilinfarben, 
am raschesten und intensivsten in neutraler wässeriger Fuchsinlösung. 
Fs färbt sich nicht nach Gram. 

Beweglichkeit. Iin mikroskopischen Präparat (hängenden Tropfen) 
zeigt das Bacterium nach 20stündigem Wachsthuin deutliche, aber nicht 
sehr lebhafte Eigenbewegung. Ara besten eigneten sich auch hier junge 
Agarculturen. Die Darstellung von Geissein gelang nicht. Sporenbildung 
konnte nicht bemerkt werden. In älteren Agar- und Kartoffelculturen 
zeigten sich deutliche Involutionserscheinungen. Besonders auffällig waren 
Auftreibungen an einem oder beiden Enden, die im gefärbten Präparat 
durchsichtig blieben. Die Sporenfärbung gelang nicht. 

Verhalten zu Austrocknung. Das Bacterium verträgt wochen¬ 
langes Austrocknen und kommt an Widerstandsfähigkeit dem Diphtherie- 
bacillus gleich. 

Wachsthumsvcrhältnisse. Aut Gelatine bildet das Bacterium bei 
23® nach etwa 24 Stunden kleine durchsichtige, verflüssigende Colonien (cfr. 
Fig. 2). Die Verflüssigung geht rasch vor sich, die Verflüssigungstrichter 
sind flach, und es entwickelt sich in der Schale ein eigenthümlicher fader 
Geruch. Die tiefliegenden Colonien sind rund und sehen fast homogen aus, 
bieten aber sonst nichts Charakteristisches, die oberflächlichen, so lange 
die Verflüssigung noch nicht oder nur in geringem Grade eingetreten ist, 
äusserst charakteristisch. Die Peripherie ist vollkommen glatt, kreis¬ 
rund, das Centrura wie aus einzelnen Wölkchen aufgebaut. Von der 
Peripherie gehen strahlenförmig eine Reihe von vollkommen gerade ver¬ 
laufenden Fäden aus, so dass etwa die Gestalt eines Sonnenbildchens 
resultirt. Einige Stunden später wird der Bau der Colonie dichter und 
.sieht dann einer älteren Choleracultur ausserordentlich ähnlich. Das 
Centrum ist maulbeerartig, wie aus feinen Wölkchen und Hügelchen 
zusammengesetzt; die Peripherie unregelmässig ausgebuchtet, mit einem 
hellen, glänzenden Hofe umgeben, an den sich eine Zone feiner Körn¬ 
chen und Bröckelchen anschliesst. Von da aus ziehen sich jene bereits 
oben erwähnten radiären Strahlen nach dem Rande des seichten Ver¬ 
flüssigungstrichters. Späterhin sinkt die Colonie in dem Verflässigungs- 
trichter zu einer bröckeligen Masse zusammen. Die Colonien sind nur 
wenig gelbbraun gefärbt. 

Hält man die Platten bei niederer Temperatur (ca. 16—17® C.), so 
ist das Wachsthum ein ganz anderes (cfr. Fig. 3). Die Colonien ent¬ 
wickeln sich langsam im Laufe von 2—3 Tagen und verflüssigen nicht. 
Die tiefliegenden sind kreisrund, feingekörnt und hell durchscheinend: 
die oberflächlichen durchsichtig zart, von anicodiametrischem Bau mit 
dunklerem Centrum und gereisertem Bau; die Contouren sind buchtig 
und lappig, von ihnen geht ein für die Proteusarten so charakteristisches 
Netz von Ausläufern, Fäden und Schlieren aus (Fig. 3). Dieselben vor- 
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zweigen sich zuweilen über die ganze Oberfläche der Gelatine in wunder¬ 
lichen Windungen, Ranken und Netzen und bilden hie und da Tochter- 
colonien. Daneben finden sich Colonien, denen das Rankenwerk in der 
Peripherie vollkommen fehlt und die dann das Aussehen von Colicolo- 
nien gewinnen. 

Lässt man die Platten bei mittlerer Temperatur (20® C.) (cf. Fig. 4) 
stehen, so entwickeln sich neben verflüssigenden Colonien (der Fig. 2) 
nicht verflüssigende (der Fig. 3). Sehr häufig (cfr. Fig. 5) findet man 
hier die Gelatine oberflächlich wie in der Tiefe durchwachsen von einem 
Gewirr von Fäden, Strängen und münzenförmig und rosenkranzartig 
aneinander gereihten Vegetationen, die sich mannigfach durchkreuzen 
und verschlingen, zum Theil auch von den tiefliegenden Colonien aus- 
schwärinen, sie bogen- und rankenfürmig umkreisend. Die tiefen Colonien 
zeigen hierbei einen grobkörnigen, scholligen Bau. Die Peripherie ist 
nicht scharf geschnitten, sondern leicht gewellt und gebuckelt (Fig. 3). 

Im Gelatinestich entwickelt sich innerhalb 24 Stunden eine nagel- 
förmige Cultur. Der Stich ist dabei sehr fein granulirt, durchsichtig, 
lichtgrau, die Oberfläche seicht verflüssigt. 

Auf Agar bietet die Colonic wenig Charakteristisches, das Centrum 
ist dichter als die Peripherie, leicht gelblich gefärbt, der Aufbau sehr 
gleichmässig feinkörnig, der Contour scharf geschnitten, kreisrund, wohl 
auch grosslappig und seicht buchtig. 

Der Agarstrich bildet eine sehr feine, grauweisse, durchsichtige Auf¬ 
lagerung. Das sehr zierliche Band hat fast gerade geschnittene, höch¬ 
stens fein buchtige Ränder, ist feucht glänzend nnd irisirt. Die Sub¬ 
stanz der Culturmasse verthcilt sich sehr leicht in aufgeträufelter Bouillon 
oder Wasser und ist nicht fadonziehend oder klebrig. 

Bouillon und Peptonwasser werden wenig getrübt und cs bildet 
sich ein feinflockiger, nicht fadonziehender Bodensatz. 

lu Milch wächst das Bacterium sehr üppig und in besonders kurzer 
und plumper Form, ohne die Milch zu coaguliren. 

Auf der Kartoffel ist das Wachsthum ein ausserordentlich zartes. 
Die kaum sichtbaren Auflagerungen sind mattglänzend, leicht gelblich 
und kaum von der Substanz der Kartoffel zu unterscheiden, so dass die 
Kartoffelcultur in vieler Beziehung an das Wachsthum des Typhusbacillus 
erinnert, wie man es nicht selten findet.^) 

Auf Blutserum ist die Strichcultur wenig charakteristisch. Sie 
bildet ein feines, schmales, weisses oder leicht gelblich gefärbtes Band 
von mattem Glanz. Die Ränder des Striches sind glatt oder doch nur 
wenig ausgebuchtet. 


1) Anmerk, bei der Correctur. Die im Laboratorium lange Zeit fortge¬ 
züchteten Culturen waclisen jetzt auf KartolTel mit braun-gelbem pelzigem Belag. 
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Sauerstoffbedürfniss. Das ßacterium wächst in reiner Wasser- 
stoflfatmosphäre wiewohl weniger rasch und zarter als unter gewöhn¬ 
lichen Verhältnissen. 

Der Agarstrich ist sehr fein und fast ganz durchsichtig. Die Ver¬ 
flüssigung der Gelatine beginnt erst ara 2. Tage und schreitet nur 
langsam fort (Blücher-Platten-Culturen). 

In Liborius’schen Bouillonröhrchen trat keine Trübung und nur 
äusserst spärliche Bakterienentwickelung am Grunde des Gefässes ein. 

Temperaturverhältnisse. Das Temperaturoptimum liegt zwischen 
37 und 39 ° C. Agarstriche bei dieser Temperatur gehalten zeigen schon 
nach 6 Stunden ein deutliches Wachsthura. Doch wächst das Bacterium 
auch bei Zimmertemperatur, wenn auch wenig üppig und sehr langsam. 

Reaction des Nährbodens. Am üppigsten gedeihen die Culturen 
auf leicht saurem Nährboden und zwar entspricht das Optimum hier 
0,15 Zehntelnormalschwefelsäure pro 10 ccm. Weniger gut gedeiht das 
Bacterium auf neutralem und alkalischem Nährsubstrat. Während die 
Strichculturen auf saurem Agar grauweisse feuchtglänzende breite Vege¬ 
tationen bilden, sind sie auf neutralem oder alkalisirtem Agar schmale 
opake fast durchsichtige Rasen. 

Verhalten zu Antisepticis. In Formalinbouillon 1: 10000 wird das 
Bacterium noch fast vollkommen in seinem Wachsthum gehemmt, wäh¬ 
rend es bei einem Zusatz von Phenol 0,01 pCt. noch gut gedeiht. 

Gasbildung. In Zuckeragar und Traubenzuckerbouillon bildet das 
Bacterium Spuren von Schwefelwasserstoff. 

Indolbildung. Das Bacterium bildet neben Indol reichlich sal¬ 
petrigsaure Salze und giebt daher beim Zusatz von wenigen Tropfen 
verdünnter Schwefelsäure eine tief burgunderrothe Färbung, die soge¬ 
nannte, bisher nur bei einer beschränkten Anzahl Bakterien bekannte 
Nitrosindolreaction. 

Alkalische Stoffwechselproducte. In neutraler Lacmusmolke 
oder Lacmusbouillon bildet das Bacterium schon nach 24 Stunden deut¬ 
lich Alkali. Nach 96 Stunden ist die Höhe der Bläuung erreicht und 
entspricht auf die Neutralfärbung zurücktitrirt = 0,3 ccm Vio Normal 
H2SO4 pro 10 ccm. Das Alkali, welches gebildet wird, ist z. Th. 
flüchtig. 

Wenn das Bacterium so schon in verschiedener Beziehung manches 
Interessante zeigt, so überrascht noch mehr seine erhebliche Pathogenität 
im Thierexperiment und das pathologisch-anatomische Bild, das das¬ 
selbe hervorruft. 

Pathogenität für Mäuse: 

Bei subcutaner Impfung z. B. in eine Hauttasche oberhalb der 
Schwanzwurzel oder bei Injection auch nur eines Tropfens einer mit 
5 ccm aufgeschwemmten Agarcultur von 20 Stunden starben die weissen 
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Mäuse innerlialb 24 Stunden oder doch wenig später. Die Thicre, welche 
bi.s vcrhältnissmässig kurze Zeit vor ihrem Tode munter bleiben und 
fressen, bekommen sub flnem gesträubtes Haar, verklebte und entzündete 
Augenlider, erhebliche Athemfrequenz und sitzen, zu Kugeln zusaramen- 
gekauert da, in welcher Stellung sic auch sterben. Bei der Section findet 
sich an der Impfstelle ein ziemlich ausgedehntes, blutiges Infiltrat, starke 
.Milzschwellung, die Nieren geschwollen, die Epithelien der Hamcanälchen 
hydropisch trüb geschwollen, Lebcrschwellung und in einem Theil der 
I’ällc äusserst au-sgesprochene Schwellung der Nebennieren. Dieselben 
sind blutroth gefärbt und so bedeutend vergrössert, dass .sic fast die 
Grösse der Niere erreichen. In den serösen Höhlen, der Pleura- und der 
Peritonealhöhle, findet sich eine vermehrte Flüssigkeitsansammlung. Der 
Urin ist blutig, es besteht Enteritis. Im Blut und in den Organen sind 
die Bacillen in enormen Mengen nachweisbar. 

Bei intraperitnncaler Infection verläuft der Krankheitsprocc.ss sehr 
rasch und führt schon nach 10 12 Stunden zum Tode. Am augen¬ 

fälligsten ist hierbei die serösblutigc Peritonitis und die schwappende 
Füllung der Därme mit Flüssigkeit. 

Bei Verfütterungsversuchen starb ein grosser Theil der Mäuse nach 
wenigen Tagen an rasch eintretender Abmagerung. Auch hier fanden 
sich die oben beschriebenen pathologischen Veränderungen und der Nach¬ 
weis der Bacillen im Blut und in den Organen gelang. 

Pathogenität für Meerschweinchen: 

Zu den Versuchen wurden junge Thicre, die zwischen 300 und 400 g 
schwer waren, verwandt. Bei subcutaner Impfung bekamen die Thiere 
an der Impfstelle ein blutiges, derbes Infiltrat, das rasch um sich griff 
und die Grösse eines Handtellers bekam. Die Thiere sassen bald apa¬ 
thisch mit gesträubtem Haar und erheblicher Athemfrequenz ira Käfig. 
Es bestand Fieber zwischen 39® und 41®, der Urin war blutig und die 
Meerschweinchen starben am 3. oder 4. Tag unter starker Abmagerung. 
An der Impfstelle fand sich ein sehr ausgedehntes blutiges weiches In¬ 
filtrat, das Gewebe stark mortificirt und reichlich mit Leukocyten besetzt. 
In der Leber und den Nieren fanden sich Verfettungen, unter der Scrosa 
sowohl der Lungen als des Darmes fleck- und punktförmige Blutungen. 
Die Milz war stark geschwollen. In der Harnblase fand sich blutig ge¬ 
färbter Urin. Darmerscheinungen bestanden nicht, ln den Organen wie 
im lllut waren die Bakterien nachweisbar. 

Bei intraperitonealer Impfung kamen junge 20stündige Agarculturen 
zur Verwendung. Es w'urden Agarflächen bestimmter Grösse mit Bak- 
toricnaufschwemmung übergossen, diese 20 Stunden wachsen gelassen 
und hierauf mit 10 ccm Wasser aufgeschweramt. Von der Aufschwem¬ 
mung wurde 1 ccm zur Plattenzählung, 1 ccm zur intraperitonealen 
Injection vcrw'endct. Das Cubikeentimeter enthielt nach der Zählung 
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etwa 50 -60 Millionen Keime. Diese Dosis tödtete Meerschweinchen 
innerhalb 10—20 Stunden. Es fand sich blutig-seröse Peritonitis, starke 
Enteritis, Verfettung in den Nieren und die Anwesenheit der Bacillen in 
den Organen wie im Blut. Y2 tödtete die Thierc nicht mehr, wohl 
aber 0 , 7 —0,8, welches also als die Dosis letalis minima anzusehen wäre. 

Pathogenität für Kaninchen: 

Bei diesen Thiercn wurde die Blut- und die subcutane Infection 
gewählt. In beiden Fällen fanden sich typische Veränderungen in den 
Organen. Es kamen 20stündige Culturen zur Verwendung; die .Vgar- 
flächen, wie oben bekannt, wurden mit 5 ccm AVasser aufgeschwemmt 
und davon je 1 ccm bis 2 ccm in die Ohrvenc injicirt. Von den mit 
2 ccm der Aufschwemmung inlicirten Thieren starb ein Theil nach etwa 
4 Tagen. Bei der Section fanden sich kleine Infarcte an den Lungen¬ 
rändern, eine Menge punkt- und streifenförmige Infarcte und Abscessc 
der Niere und zahllose punktförmige Lebernecrosen, die sich zum l'nter- 
schiede von den Psorospermienhaufen sehr leicht von der Schnittfläche 
abstreifen lie.sscn. Im Blut waren die Bakterien nicht nachweisbar, wohl 
aber in den Organen, namentlich in der Lunge und den Nieren. 

Bei subcutaner Infection in eine Tasche in der Bauchhaut traten 
stets secundäre Infectionen ein; es wurde daher auch hier die Injection 
mit der Pravazspritze gewählt. An der Injectionsstelle bildete sich ein 
sehr umfängliches weiches Oedem, hierauf ein sich nach allen Seiten hin 
ausbreitendes Infiltrat, das lumdtellergross und darüber wurde. Nach 
mehreren Tagen verflüssigte .sich das Infiltrat und abscedirte. Die Thieie 
starben bei Injection von 2 ccm der Cultur nach 6 --7 Tagen unter 
starker Abmagerung und Fieber. Im Urin viel Blut. An den inneren 
Organen fanden sich Milzschwellung, Nierenschwellung (trübe Schwellung 
der Harncanälchenepithelien bis zur ausgesprochenen hämorrhagischen 
Nephritis), subseröse und submucö.se Blutungen, Herzmuskelnecrosen. 

Der Nachweis der Bakterien ausserhalb der Injectionsstelle gelang 
nicht. Die Injectionsstelle selbst zeigte im Beginn blutiges umfangreiches 
Oedem, hinterher derbe blutige Infiltration, späterhin einen vielkamm- 
rigen, serüsblutigen Abscess. Die regionären Lymphdrüsen waren stark 
vergrös.sert und zeigten theilweise Necrosen. 

Bei Hunden riefen subcutane Injectionen recht ausgedehnte und 
derbe Infiltrate hervor. Eine sichtliche Störung des Allgemeinbefindens 
trat nicht ein. Ein Theil der Infiltrate resorbirte .sich langsam, ein 
anderer führte langsam zur Verflüssigung und Abscedirung. Auch für 
Tauben erwies sich das Bacterium pathogen. 

Es besteht also eine ausserordentliche Pathogenität des 
Bacteriums für Mäuse und Meerschweinchen, eine ausge¬ 
sprochene für Kaninchen und Tauben, eine geringe auch für 
Hunde. 

Zeitschr. f. klin. Mcdiciii. 31. Bd. H. A 11 . 6. 3S 
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Versuche an weissen Mäusen. 


Thier. 

No. 

Art und Dosis 
der Cultur. 

1 

1 Krankhcitsverlauf. 

Sectionsbefund etc. 

1. 

Kurzstäbchen 
bei Diphtherie, 
20stündige 
Cultur, 

1 Oese 
subcutan. 

Maus sitzt zur Kugel geballt 
mit verklebten Augen und 
rasch athmend im Behälter. 
Tod nach 24 Stunden. 

An der Impfstelle grängelber 
Eiter. Hämorrhagische Intil- 
, tration des Unterhautzellgewe¬ 
bes. Vergrosserung der Neben¬ 
nieren. Röthliche Flüssigkeit 
in der Peritonealhöhle. Par¬ 
enchymatöse Nephritis. Ente¬ 
ritis. 

2. 

1 Oese 

Kurzstäbchen, 

20stündigo 

Cultur, 

subcutan. 

Schweres Erkrankungsbild. 

Tod nach 18 Stunden. 

In der Peritonealhöhle blutige 
Flüssigkeit. 

Milz, Nieren und namentlich 
Nebennieren geschwollen. In 
den Organen und im Blute 
sind die Bakterien nachweisbar. 

3. 

1 Oese 

Kurzstäbchen, 

20stündige 

Cultur, 

subcutan. 

Thier schon nach wenigen Stun- 
den schwer krank, frequente 
Athmung, Haarkleid gesträubt. 
Tod nach 20 Stunden. 

Starke Infiltration an der Impf¬ 
stelle, grüngelber Eiter. Milz-, 
Nebennieren-, Nierenschwellg., 
Verfettung der Nierenepithe- 
lien. Starke Schwellung der 
Darmschleimhaut. In den Or¬ 
ganen und im Blut die Bak¬ 
terien. 

4. 

1 Oese 

Kurzstäbchen, 
20 ständige 
Cultur aus 
Blut von 
Maus ], 
subcutan. 

Rascher Krankheitsverlauf; wie 
bei No. 3. 

Tod nach 19 Stunden. 

Wie bei No. 3. 

Starke Enteritis. 

Das Bakterium wird aus den 
Organen wieder gewonnen. 

5. 

1 Oese 

Kurzstäbchen, 
20 ständige 
aus Organen 
von Maus 2, i 
subcutan. 

Gesträubtes Haarkleid, Augen 
verklebt, Athmung frequent. 
Tod nach 18 Stunden. 

Wie bei No. 3. 

Starke Schwellung und blut- 
rothe Färbung der Neben¬ 
nieren; aus den Organen wird 
dasBakterium wieder gewonnen. 

6. 

1 Oese 

Kurzstäbchen, 
20 ständige 
Cultur aus 
Blut von 
Maus 3, 
subcutan. 

Krankheitsverlauf wie bei No 5. 
Tod nach 22 Stunden. 

Wie bei No. 5. 

Aus dem Blut und Organen 
wird das Bakterium wieder ge¬ 
züchtet. Starke Enteritis. 

7. 

1 Oese 

Kurzstäbchen, 
20 ständige 
Cultur aus 
Blut von 
Maus 4 (2 mal 
durchs Thier 
gegangen). 

Krankheitsbild me in den frü¬ 
heren Fällen. Dännflüssige 
Darmentleerungen. 

Tod nach 16 Stunden. 

Nebennieren blutroth, erbsen¬ 
gross. Nierenepithelien dege- 
nerirt. Stark mit Luftbla.sen 
vermischter dünnflüssig. Darm¬ 
inhalt. Starke Enteritis. Aus 
dem Blut wird das Bakterium 
wieder gewonnen. 
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8. 

1 OeseKurz- 
stäbchen aus 
Blut V. Maus 7 
(3 mal durchs 
Thier gegan¬ 
gen) subcutan.i 

Wie bei No. 7. 

Tod nach 14 Stunden. 

Wie bei No. 7. 

Starke Enteritis, blutrothe 
Färbung und starke Schwel¬ 
lung der Nebennieren. 

Im Blut und Organen Kurz¬ 
stäbchen. 

9. 

1 Oese 

Kurzstabchen 
aus Blut von 
Maus 3 
subcutan. 

Wie bei No. 7. 

Tod nach 21 Stunden. 

Wie bei No. 7. 

Starke Enteritis. Blaurothe 
starke Schwellung der Neben¬ 
nieren. 

Im Blut und den Organen 
Kurzstäbchen. 

10. 

20stüiidige 
Kurzstäbchen- 
cultur aus Blut 
von Maus 8, 
subcutan. 

1 Haarkleid gesträubt. Augen 
verklebt, diinnfliissige Darm¬ 
entleerungen. 

Tod nach 20 Stunden. 

1 Nieren-, Milz-, Ncbennieren- 
schwcllung. Darm mit dünn- 
1 flüssigem, mit (lasblascn ver¬ 
mischtem Inhalt gefüllt. 

Bacterien im Blut und den 
Organen. 

11. 

20stünd;Kurz- 
stäbchencul- 
tur aus Blut 
v.Maus No. 10, 
sucutan. 

Wie bei No. 10. 

Tod nach 17 Stunden. 

Wie bei No. 10. 

Bakterien (Kurzstäbchen) in 
den Organen und Blut. 

12. 

20 ständige 
Kurzstäbchen- 
cultur aus Blut 

Bild schwerster lufection. Das 
Thier liegt schon nach einigen 
! Stunden zusammengekrümmt. 

Peritonealhöhle mit Flüssigkeit 
stark gefüllt. Darrainhalt dünn- 
1 flüssig mit Blasen vermischt. 


von Maus 10, | mit gesträubtem Haarkleid und Milz stark gesehwollen. In der 

0,02 intra- geschlossenen Augen, rasch ! Niere trübe Schwellung der 

peritoneal. athmcnd, auf der Seite. Epilhelien. Bakterien im Blut 

I Tod nach 14 Stuiideu. i und den Organen. 

13. 20std. Cultur,| Bild schwerster lufection. i Peritonealexsudat.Enteritis.Milz- 
Kurzstäb.aus ! Thier liegt nach 12 Stunden ■ und Niercnschwcllung. (rlome- 
Blut v.Mausl2j halb auf der Seite. Reflex fast 1 rulusschlingen mit Bakterien 

(5 mal durchs vollkommen aufgehoben. j vollgestopft. 

Thier gegang.)' Tod nach 10 Stunden. In Organen und Blut Kurz- 

0,01 intrap. j j Stäbchen. 

Wie bei No. 13. 

Nebennieren blauroth, fast 
erbsengross. 

Kurzstäbchen in Organon 
und Blut. 


Wie bei No. 13. 

Kurzstäbehen in Organen 
und Blut. 


I In Leber- und Nierenschnitten 
I haufenweise zusammen liegende 
I Kurzstäbch. Nekrose v. Leber- 
! zellen. Degeneration v. Niercn- 
• epithelien. Bakterien im Blut. 

38* 


Wie bei No. 13. 


14. 20std. Cultur-j Wie bei No. 13. 

Kurzstäb, aus j Tod nach 1.^ Stunden. 
Blut V. Maus 7 j 

(3 mal durchs ' 

Thier geg.), i 
0,01 intrap. | 

15. 20std. Cultur-| Wie bei No. 13. 

Kurzstäb, von Tod nach 10 Stunden. 

Maus 13, 

0,01 intrap. 

16. 20std. Cultur- Wie bei No. 13. 

Kurzstäbchen Tod nach 11 Stunden, 

von Maus 15, 

0,01 intra- 
peritoneal. 


Art und Dosis 
der Cultur. 


Krankheitsverlauf. 


Scctionsbefund. 


Thier. 

No. 
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Thier 

No. 

Art u. Dosis 
der Cultur. 

Krankheitsverlauf. 

Sectionsbefund. 

17. 

20std. Cultur- 
Kurzstäb. von 
Maus 15, 
0,01 intrap. 

Wie bei No. 13. 

Tod nach 12 Stunden. 

Wie bei No. 13. 

Kleine nekrotische Herde in 
Leber und Nieren. Bakterien 
zahlreich in den Capillaren. 
Bakterien im Blut. 

18. 

20-stündige 
Cultur von 
Kurzstäbchen 
von M. 17 
0,01 intra¬ 
peritoneal. 

Rascher schwerer Verlauf. Maus 
sitzt zusamraengeballt mit zwi¬ 
schen den Vorderfüssen ver¬ 
borgener Schnauze da, reagirt 
nicht wie gewöhnlich auf Ge¬ 
räusche. 

Tod nach 10 Stunden. 

Schwellung der Milz u. Neben¬ 
nieren. Starke Enteritis. In 
den Organen und im Blut 
Kurzstäbchen nachweisbar. 

19. 

20-stündige 

Cultur 

Kurzstäbchen 
von M. 18 
0,01 intra¬ 
peritoneal. 

Wie bei 18. 

Tod nach 10 Stunden. 

Wie bei 18. 

In den Organen und im Blut 
sind die Bakterien nachweisbar. 

20. 

20-stündige 
Cultur von 
Kurzstäbchen 
von M. 19 
0,01 intra¬ 
peritoneal. 

Wie bei 18. 

Tod nach 11 Stunden. 

Wie bei 18. 

In den Organen sind die Kurz¬ 
stäbchen nachweisbar. 

21. 

1 Oese 
20-stündige 
Cultur von 

M. 3 verfüttert. 

Maus zeigt nach 24 Stunden 
schon schwere Erscheinungen. 
Analöffnung verklebt, Haar¬ 
kleid gesträubt, Kopf einge¬ 
zogen, Reflex fast aufgehoben. 

Tod nach 36 Stunden. 

Milzschwellung. Leber fast thon- 
farben, zeigt massenhaft Ne- 
crosen und Verfettungsherde. 
Nieren mit Bakterien über¬ 
laden, parenchymatös entartet. 
Starke Enteritis. Darminhalt 
nur aus zähem gelben Schleim 
bestehend. In Blut u. Organen 
Kurzstäbchen. 

22. 

1 Oese 
20-stündige 
Cultur, Kurz¬ 
stäbchen, von 
M. 7 veriüttert. 

Dünne schmierige Darmentlee¬ 
rungen. Haarkleid struppig. 
Rasche Abmagerung. 

Tod nach 48 Stunden. 

Starke Enteritis. Starke Milz¬ 
schwellung. Nebennieren nur 
wenig vergrössert; in Blut u. 
Organen Kurzstäbchen. 

23. 

1 Oese 
20-stündige 
Kurzstäbchen- 
Cultur von 
M. 13 verfütt. 

Wie bei No. 21. 

Tod nach 60 Stunden. 

Starke Enteritis. Blaurothe ge¬ 
schwollene Nebennieren. In 
den Nierencapillaren haufen¬ 
weise Kurzstäbchen. 

24. 

1 Oese 
20-stündige 
Cultur, Kurz- 
stäbchen, 

M. 20 verfütt. 

Maus wird bald sehr krank. 
Verklebte Analöffnung. Con- 
junctiven verklebt. Gesträubtes 
Fell, rasche Abmagerung. Re¬ 
flex fast vollkommen ver¬ 
schwunden. 

Tod nach 22 Stunden 

Leber thonfarben. Nieren blau- 
roth geschwollen. Nierenpar¬ 
enchymatös entartet. In der 
Leber Necrosen u. Verfettung. 
Milz geschwollen. 

In Blut und Organen Kurz¬ 
stäbchen. 
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Thier 

No. 

Art u. Dosis 
der Cultur. 

Krankheitsverlauf. 

Sectionsbefund. 

25. 

1 Oese 
20-stündige 
Cultur von 

M. 24 verfütt. 

Wie bei No. 24. 

Tod nach 24 Stunden. 

1 

In der Leber fleckweise Necro¬ 
sen. Im Darm starke Schwel¬ 
lungen und Blutungen. 

Im Darminhalt wie in den 
Organen zahlr. Kurzstäbchen. 


Versuche an Meerschweinchen. 


1. 1 Oese 

Kurzstäbchen- 
^ Cultur subcut. 
(20-stündige 
Cultur) von 
Maus 17. 


2. 1 Oese 

365 g 

® Kurzstabchen- 
Cultur subcut. 
von Maus 20. 


3. 

310 g 


1 Oese 
20-stündige 
Kurzstäbchen- 
Cultur von 
Maus 21 
subcutan. 


4. 1 Oese 

400 a: 20-stündige 
® Cultur von 
Maus 25 
subcutan. 


5. 

420 g 


1 Oese 
Cultur von 
Meerschw. 4 
subcutan. 


Starkes Oedem an der Impfstelle. 
Temp. vor der Impfung 37,6 
2 Sldn. post inject. 40,4 

4 . „ „ 41,1 

6 . « « 40,6 

10 , . , 39,7 

20 , , „ 40,1 

Haarkleid gesträubt. Fre¬ 
quente Athmung. Fieber. 
Durchfälle. 

Tod. 

Nach 10 Stdn. schweres Krank¬ 
heitsbild. 

Fieber, sub finem wieder 
normale Temperaturen. 

Athmung frequent. Haarkleid 
struppig. Durchfälle. 

Tod nach 24 Stunden. 

Wie bei No. 2. 

Tod nach 16 Stunden. 


Wie bei No. 2. 

Tod nach 18 Stunden. 
Fieber bis ans Ende um 40®. 


Tod nach 16 Stunden. 
Thier von vornherein schwer 
krank. 

Terap. vor der Inject. 37,9 
1 Std. post inject. 40,7 
4 „ . „ 41,0 

8 . . . 39,9 

10 , . „ 41,2 

12 „ , . 37,1 

14 „ r „ 36,0 

16 „ „ „ 3d,5 

Tod. 

Durchf'ille. Erhöhte Athem- 
frequenz. 


Blutig-seröses Oedem der Bauch¬ 
haut. Regionäre Drüsen ge¬ 
schwollen. Milz geschwollen. 
In der Peritonealhöhle ver¬ 
mehrte haemorrhag. Flüssigkeit. 
In der Leber viele necrotische 
Herde mit beginnender Ver¬ 
fettung. In den Nieren Epithel¬ 
degenerationen. Kapselepithel 
z. Th. abgestossen. In Blut u. 
Organen Kurzstäbchen. 

Im Darm starke Schleimhaut¬ 
schwellung. Submucöse und 
subseröse Blutungen. Sonst wie 
No. 1. 

Bakterien inBlutu. Organen. 


Subseröse Blutungen. Starke 
Nieren- u. Nebennierenschwel¬ 
lung. Enteritis. 

Mikroskopisch wie bei No. 1. 

Kurzstäbchen in Organen u. 
Blut. 

Wie bei No. 3. 

Subseröse Blutungen; im Ab¬ 
domen viel blutige Flüssigkeit. 
Ebenso im Harn. Hier finden 
sich viel Nierenelemente. 

Kurzstäbchen im Blut und 
den Organen. 

Blutiges ausgebreitetes Oedem 
im Subcutangewebe. Schwel¬ 
lung von Milz, Nieren u. Neben¬ 
nieren. Necrosen in Leber u. 
Nieren. Enteritis. Blutiges Ex¬ 
sudat in der Peritonealhöhle. 
Blutiger Urin. 

Im Blut und den Organen 
viele Kurzstäbcheu. 
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Thier. 

No. 


Art und 
Dosis der 
Cultur. 


Krankheitsverlauf. 


Sectionsbefund. 


6 . 

,320 


2,5 mg i Schweres septisches Krankheits- 
= 1 Oese ' bild. 

= 129 Mill. Tcmp. 1 Std. post inject. 40,1 

Keime. 4 „ « „ 41,3 

20stündige S „ „ ,, 39,6 

Kurzstäbchen- 1- r « « 36,1 

cultur. I 13 „ „ „ Tod. 

Jntraper. | Nach 11 Stunden lässt sich das 
(Thier 5). i Thier auf die Seite legen. 

1 Diarrhoeen. Gesträubtes Fell. 

1 Tod nach 13 Stunden. 


Blutig-.seröse Peritonealflüssig¬ 
keit. Subseröse Petechien. 
Leber thonfarben. Nieren und 
Nebennieren geschwollen. Milz 
gross. In Leber und Nieren 
massenhaft Bacterienhaufen u. 
Zellnecrosen. 

Enteritis. 

In Blut und Organen Kurz¬ 
stäbchen. 


310g 


8 . 

318 g 


9. 

340 g 


1 Oese I Krankheits- und Temperatur- 
= 2 mg j vorlauf wie bei No. 6. 

= 100 Mill- • Tod nach 18 Stunden. 

Keime. | 

20 ständige ! 

Cultur. 

Intraperit. 

(Cultur von 
Thier 5). 

i 

1 Oese I Thioi fiebert nach einigen Stun- 
= 2 mg den hoch. 


= 96 Mill. 

Temp. vor 

der Injection 

37,8 

Keime. 

2 Std. post inject. 

39,1 

20 ständige 



41,7 

Cultur von 

i-i . 

r rt 

39,9 

Thier 6. 

1.) .. 


40,1 

Intraperit. 

20 . 

r n 

39,6 

30 , ^ 

Tod nach 31 Stunden. 

37,4 


Anfangs schweres Krankheits¬ 


bild. Abmagerung. Diarrhöen. 

1 Oe.se 

Temp 

1 Std. p. inj. 

39,9 

= 1,9 mg 

Thier An¬ 

2 , 

40,6 

= 80 Mill. 

fangs 

■t r - 

41,3 

Keime. 

schwer 

8 . , 

40,2 

20 ständige 

krank. 

12 , . 

38,6 

Cultur von 


20 .. , 

38,8 

Thier 8. 


30 . 

37,6 

Intraperit. 

Ueberlebt. 

ßo , , 

37,5 


Zahlreiche subserüse und sub- 
mucöse Blutungen. 

Leber stark verfettet. Neben¬ 
nieren blauroth, kirschkern¬ 
gross. Milz geschw'ollen. 

In^ den Organen und im Blut 
zahllose Kurzstäbchen. 


Darm schwappend gefüllt, sub- 
mucöse Blutungen, Schleim¬ 
haut geschwollen. Milz und 
Nieren wie auch Nebennieren 
vergrössert. Leber graugelb. 

In der blutig-serösen Peritoneal¬ 
flüssigkeit, im Blut und in den 
Organen viel Bacterien (Kurz¬ 
stäbchen) nachweisbar. 


Pathologische Erscheinungen: 
Fieber, Diarrhoeen, Fressun¬ 
lust. 

Lebt. 


10 . 

:V20g 


1 Oese ! Temp. 1 Std. post inject. 
= 2 mg 
= 100 Mill. 

Keime. 

20stünrlige 
Cultur von 
Thier 
Intraperit. 


I 


40.6 ' Dosis letalis minima zwischen 
41,1 ' 80 und 100 Millionen Keimen 

39.6 j 20stdg. Cultur. 

40.4 I J\'ithologischer Befund wie bei 

36.5 I No. 8. 

Im Blut und in den tlrganen 
Kurzstäb eben. 


10 „ „ 

15 . 

20 . . „ 

Tod nach 21 >tunden. 

9. I Thier ist schwer krank. Er¬ 
höhte Athemfre^juenz. Ge¬ 
sträubtes Fell. Nö'ich 15 .Std. 
lässt sich das Thier auf die 
Seite legen. 
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Thier. 

No. 

Art und 
Dosis der 
Cultur. 

Krankheitsverlauf. 

11. 

20stündige 

6 Stunden nach der Vcr.*‘ütte- 

400 g 

Cultur von 

rung Unruhe des Thieres, ge- 

Kurzstäbchen. 

ringe Temperatursteigerung bis 


Verfüttert. 

38,7. Hierauf schleimig-bluiige 


Von Thier 10. 

Diarrhoeen. Collaps. 

Tod nach 46 Stunden. 

12. 

Wie bei 11. 

Nach 10 Stunden Entleerung 

430 g 


schleimigen Darminhalts. Kein 


P'ieber, eher Temperaturernie¬ 
drigung (37,1—37,4). Nach 
24 Stunden lässt sich das Thier 
auf die Seite legen. 

Tod nach 26 Stunden. 

13. 

20stündige 

Thier bekommt gesträubtes Haar- 

390 g 

Cultur von 

kleid, Diarrhoen, Temperatur- 

Kurzstäbchen 

erniedrigung (36,5) und stirbt. 


aus Thier 11. 
Verfüttert. 

Tod nach 20 Stunden. 

14. 

Wie bei 13. 

Wie bei 13. 

400 g 


Tod nach 22 Std. 

15. 

20 ständige 

Acutes schweres Krankheitsbild. 

315g 

Cultur von 

Blutige Diiirrhoecn. Rascher 

Kurzstäbchen 

Verfall, 


aus Thier 14. 
Verfüttert. 

1 

Tod nach 16 Stunden. 

Versuche an Kaninchen. 

1. 

20stündige 1 

An der Injectionsstelle pralles 


Cultur. 1 

sich rasch ausdehnendes Oedeni. 


KurZvStäbchen i 

Temper, ante inj. 37,3 


von Maus 10. 

1 Stdn. post inj. 40.8 


^3 Agar- 

10 . J 40,1 i 


cultur, 

20 . . . 39,1 


subcutan. 

40 . . „ 38,5 

60 . , „ 40,1 j 

Tod nach 24 Stdn. Frequente 
Athmung. Diarrhöen. j 


Sectionsbefund. 


In der Peritonealhöhle röth- 
lichc, vermehrte Flüssigkeit. 
Starke Schwellung der Dai’ra- 
inucosa. Subscröse Petechien. 

Milzschwellung. In den Nieren 
besonders die Epithelieii der 
Harncanälchen entartet. 

Die Bacillen im Blut. 

Wie bei 11. 

Die Bacterien linden sich in 
den Organen und ini Blut. 


Starke hämorrhagisch gefärbte 
Peritonealflüssigkeit. Darm¬ 
schleimhaut stark geschwollen, 
stellenweise desquamirt. Milz 
kaum vergrössert. In den Nie¬ 
ren Epithelnecrosen. Submu- 
cöse und subseröse Blutungen. 

Bacterien im Blut. 

Schleimhautfetzen im schleimi¬ 
gen, etwas blutigen Darmiu- 
halt. Sonst wie bei No. 13. 

Bacterien (Kurzstäbchen) im 
Blut und in den Organen. 

Im blutigen Darmschleim viele 
Epithelfetzen und Kurzstäb¬ 
chen. 

Milz geschwollen. Leber herd¬ 
weise verfettet, thonfarben. 
Blutiges Peritonealexsudat. 
Niereuepitheliennecrose. Sub¬ 
seröse und submucöse Blu¬ 
tungen. 

Bacterien (Kurzstäbchen) im 
Blut und in den Organen. 


Handgrosscs, blutiges Infiltrat 
der Bauchhallt. Schwellung der 
Inguinaldrüsen. Leberverfet¬ 
tung. Milzschwcllung. Nekro>e 
der Nierenepithelien. Sub- 
seröse Blutungen. Im Abdomen 
blutige Flüssigk*Mt. Kurzstäb- 
chen iin Blut und den Organen. 
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Thier. 

No. 


Art und Dosis 
der Cultur. 


Krankheitsverlauf. 


Sectionsbefund. 


Wie bei 1. 


I Temperatur febril. Keine Darm- ; 
I erscheinungen. StnippigesFell. 
Athmung frequent. Thier sitzt 
zusammengekauert im Kasten, 
i Keine Futteraufnahme. i 

Tod nach 72 Stdn. 


Ausgebreitetes hämorrbagisches 
Oedem der Bauchhaut im pu¬ 
triden Zerfall. Nieren u. Leber 
Heck weise verfettet. Subserose 
und Schleimhautblutungen. 

Im Blut und den Organen Kurz- 
stabchen. 


3. 


20 ständige 
Agarcultur 
von 

Kaninchen 1. 
Va Cultur, 
subcutan. 


Temperatur an längs febril, später , Wie bei No. 2. 


subnormal. 

Darmerscheinungen: Dünnllässi- 
ger, mit Blasen untermischter 
Darminhalt. Rasch sich aus¬ 
breitend. Infiltrat d. Bauchhaut. 

Tod nach 48 Stdn. 


Kurzstäbchen 
den Geweben. 


im Blut und 


Wie bei 3. [Temperatur bis kurz vor dem i Bild schwerer Sepsis mit Organ- 
, Verenden febril. Keine Darm-j Verfettungen (Herz, Leber, Nie- 
1 erscheinungen. i ren) und Blutungen. Stark aus- 

hYc'iuente Athmung. Thier voll- : gebreitetes in Zerfall begrif- 
1 - fenes subcutaues Infiltrat. 


kommen theilnahinlos. 
Tod nach 68 Stdn. 


20ständige : 

Temp. vor d. Inj. 37,1 

Cultur von 

1 Stdn. 

post inj. 38,2 

Maus 15. i 

5 

„ „ 40,1 

1/3 Agar¬ 

10 „ 

.. ., 40,6 

cultur, j 

20 „ 

„ 40,1 

subcutan. 

40 ,. 

„ „ 38,7 

1 

60 

. „ :^8,o 

1 

70 ,. 

„ „ 37.1 


20 ständige 
Kurzstäbehe n 
cultur 

von Maus 5. ' 
•'« Agar- 
cultur, 
>*ubcutan. 


1 


Tod nach 6 Tagen. 

Starke Abmagerung. Schwäche. 


Zunelimendc Hinfälligkeit und 
Abmagerung. Ternp. subfebril. 
Keine Darmerscheinungen. Er- 
hölite A thmungsfrequenz. 

Ausgedehnte handgrosse In¬ 
filtration der Bauchhaut. 

Tod nach 6 Tagen. 


Kurzstäbchen im Blut. 

Stark abgemagertes Thier mit 
verflässigtem, putridem, sub- 
cutanem Infiltrat. 

Starke Muskel nekrose. Im mi¬ 
kroskopischen Bild herdförmige 
Nekrosen im Muskel. Leber, 
Herz, Nieren verfettet, in den 
Nieren einige keilförmige Ne¬ 
krosen (Infarcte). Rundzelleu- 
anhäufungen in der Leber. 
Bakterien in den Organen, 
nicht im Blut. 

Im subcutanen Gewebe ausge¬ 
dehnte, im Zerfall begriffene 
putride Infiltration. Subseröse 
und .submucöse Blutungen. 
Schw^ellung von Milz und Nieren, 
ln Leber und Nieren kleine 
punkt- und strichförmige In¬ 
farcte. Lokal viele, in Organen 
und Blut keine Bakterien. 


Agar- ; ZuiiL'hmcnde Abmager. Futter- | Noch nach Wochen nachweis- 
(uiltur 

von Maus 3. 


8. 


20siändig(.' 

Kurzstäbchen- 

cultur. 

‘ Agar¬ 
cultur von 
Kaninchen 7, 
intravenös. 


aufnalime spärlich. Fell strup¬ 
pig. Keine Darmerscheinungen, j 
Subfebrile Temperaturen. 

.Mlmälige Erholung. 

Feber lebt. 

Schweres Krankheitsbild. Er¬ 
höhte Athmungsfreqiienz. Keine 
Darmerscheinungen. 

Tod nach 48 .Stdn. 


bare, etwa handtellergrosse, 
schliesslich abseedirende In¬ 
filtration am Bauch. 

Nach 14 Tagen noch einzelne 
Bacillen nachweisbar. 

Herdweise Nekrosen in Leber 
und Nieren; Rundzellenanhäu- 
fungen um Baktcrienhaufen. 
Subserösc Blutungen. 

In den Organen, nicht im Blut 
Bakterien. 


1 
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Miscliint'eclioii mit Pntieiis l>oi OipIttlnTio dor Ifalsornano. 


r)8i) 


Thier. 

No. 

Art u. Dosis 
der Cultur. 

1 

Krankheitsverlauf. j 

Sectionsbefund. 

9. 

Wie in No. 8. 
‘/e Agar- 
cultur, 
intravenös. 

Wie in No. 8. 

Tod nach 80 Stdn. 

Wie in No. 8. 


10 . 

Vio Agar- 
cultur 

(20stündige) 
von No. 9, 
intravenös. 

j Schweres Krankheitsbild. Er¬ 
höhte Athmiingsfrequenz. Keine 
Darraerscheinungen, struppiges 
Fell; leichtes Fieber. Abma¬ 
gerung. 

Tod nach 6 Tagen. 

Herzmuskel fleckig. Nieren und 
Leber stellenweis verfettet. Ba¬ 
cillen nicht sichtbar. Rund¬ 
zellenanhäufungen im Gewebe 
der Leber. Subseröse Blutun¬ 
gen. Darm fast leer, Schleim¬ 
haut gequollen. 

Keine Bakterien. 

11. 

Wie No. 10. 

Starke Abmagerung. Thier er¬ 
holt sich allmälig. Zuerst Fie¬ 
ber, dann normale und sub¬ 
normale Temperatur. Keine 
' Darmerscheinungen. 

1 üeberlebt. 

— 



FüUeiiing;sversiiclie an Kaninchen führten zu einem negativen Kesuliat. 


Versuche an Tauben. 


1. 0,1 ccm 

20stündige 
Kurzstäbchen- 
cultur in den 
Brustrauskel. 


0,2 ccni 
20 ständige 
Cultur in den 
Brusmuskel. 


0,3 ccm 
20stündige 
Cultur von 
No. 2 in den 
Brustmuskel. 


4. 


0,05 ec in 
20 ständige 
Cultur in die 
Flügelveiie. 
Cultur von 
No. 3. 


5. 0,1 ccm 

20 ständige 
Cultur in die 
Flügelvene 
von No. 3. 


Gesträubtes Federkleid, Unlust 
sich zu bewegen und Futter zu 
nehmen. 

Schwellung der Injectionsstelle. 
Tod nach 60 Stunden. 


Rasche Respiration, gesträubtes 
Federkleid. Das Thier lässt sich 
ruhig berühren ohne sich vom 
Platze zu bewegeu. Dünner 
Danninhalt. Tod nach 42 Stdn. 


Rasch verlaufendes schweres 
Krankheitsbild. Rasche Ath- 
mung, gesträubtes Federkleid. 
Dünne flüssige Darmentleerun¬ 
gen. Tod nach 15 Stunden. 


Thier anfangs sehr krank, sitzt 
stumpf in einer Ecke. Dünne 
Darmentleerungen. Erholt sich 
wieder. 


Starke Kespirationsbesch 1 euni- 
gung. Die Taube sitzt ohne 
auf Berührung zu reagiren mit 
gesträubtem Federkleid stumpf 
im Winkel. Tod nach 22 Stdn. 


Im Brustmuskel, der stark ge¬ 
schwollen ist, stark haemorrha- 
gischesOedem. Musculaturgelb- 
braun, nekrotisch. Leber ver¬ 
fettet. In der Oedemflüssig- 
keit und der Lunge zahlreiche 
Bakterien (Kurzstäbchen). 

Brustmuskel haemorrhagisch 
sulzig infiltrirt. Leber gelb¬ 
braun, fettig degeiierirt. Darm 
schwappend, mit dünnem In¬ 
halt gefüllt. In der Lunge u. 
Niere reichlich Bakterien. 

Vollkommene Leberverfettung. 
Lunge stark bluthaltig. Darm 
entzündet, Inhalt wässerig, 
röthlich. In Lungen, Milz und 
Nieren zahlreiche Kurzstäb¬ 
chen. 

Thier überlebt. 


Starke Leberverfettung. Dünn- 
llüssiger Darminhalt. Blutun¬ 
gen im Darm. 

Bakterien in Milz, Lunge und 
Blut. 
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51*0 W. KI KIINAU, 

Die Versuche an Hunden führten nur zu kleinen und zum Theil 
s|)äter abscedirenden Infiltraten. 

Aus den angeführten Protokollen geht zur Evidenz hervor, dass das 
Kurzstäbchen eine hohe Pathogenität für Mäuse, Meerschweinchen und 
Tauben und eine ziemlich erhebliche für Kaninchen besitzt. Die Dosis 
letalis minima wurde nur für Meerschweinchen nach dem Verfahren der 
Plattenzählung und dem Modus der Oesendosirung bestimrrit. Das Bak¬ 
terium zeigt eine zunehmende Virulenz beim mehrmaligen Passiren des 
Thierkörpers. Alte Laboratoriumsculturen büssen dieselbe wieder ein, 
so dass sie ganz aAurulent werden können und einen Verlust in der 
Schnelligkeit, die Gelatine zu verflüssigen, zeigen. Doch lässt sich die 
Virulenz durch das Thierexperiment namentlich nach Injection in Ver- 
bindung mit Diphtherieculturen wieder hersteilen. Ein leichtes Untcr- 
scheidungsmittel beim Züchten aus solchen Bakteriengemischen bildet die 
dem Bakterium eigene Nitrosindolreaction. Hervorgehoben sei noch, dass 
alte Laboratoriumsculturen zwar die Fähigkeit weite rankenformige Aus¬ 
läufer zu bilden, nie aber den Härchenkranz in der Peripherie verlieren. 

Es bliebe nun, nachdem die Frage der Pathogenität für Thiere er¬ 
ledigt ist, nachzuweisen, dass es sich bei den septischen Diphtheriefällen 
um eine Bakterienassociation handelt. Hierfür muss man postuliren, dass 
liei combinirter Infection mit beiden Bakterien ein Krankheitsbild ent¬ 
steht, das ungleich schwerer ist als jedes der beiden Bakterien für sich 
hervorzurufen ira Stande ist. Die folgenden Protokolle dürften dies 
beweisen. 

Tersnehe von gleichzeitiger Iiyection von Löflfler’scheii Bacillen 

mit dem Bacterium. 

A. Versuche an Meerschweinchen. 

Die subcutane Injection von Diphtheriebacillenculturen ruft, wie be¬ 
kannt, ein kleines Infiltrat im subcutanen Gewebe hervor, das nach kurzer 
Zeit abscedirt und in dem die Diphtheriebacillen in gi’ossen Mengen nach¬ 
weisbar sind. Die Thiere gehen gewöhnlich nach einigen Tagen unter 
zunehmender Abmagerung und Schwäche zu Grunde. Die Injection einer 
geringen Culturmenge des oben beschriebenen Bacteriums ruft, wie er¬ 
wähnt, ein blutiges, ödematös durchtränktes, ausgebreitetes Infiltrat her¬ 
vor, dcis neben Hacinorrhagica nekrotisirende Processe und nach einigen 
'ragen, falls die 'Thiere so lange leben, eine Verflüssigung erkennen lässt. 
Di(‘ combinirlc Injection beider Bakterienarten ruft nun ein überaus aus¬ 
gedehntes haemorrhagisches Oedem hervor, das sich meist über hand- 
grosse Strecken, über den ganzen Bauch, die Seiten, ja den Rücken des 
Thieres ansltreiiei. An der Injectionsstelle finden sich bei den Thieren, 
die rasch zu Gruinle gehen, beide Bakterienarten, an entfernter liegen¬ 
den Partieen nur die Kurzstäbchen. Die Organe zeigen die Symptome 
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Mi ><‘liinf»‘riion Diit Prolous bei l)i[>hlli(‘rie «ier lljilsnriiaiie. 


:)\)i 

d(‘r JnLoxication: (leckweLse Verfettung der Horzniiisculalur, in den Nionui 
hydropische, trübe Sidiwellung der Epithelien, submucöse und subseröse 
Blutungen. Enteritis. Es sei mir gestattet einzelne Protokolle mitzu- 
theilen: 


Meerschweincheo 420 g. 


Art der j 
Injection 

1 

Kraukheitsverlauf 

, 1 

Krank¬ 

heitsdauer 

1 

Scctionsbefund 

Subcutane 

Temp. vor der Injection 37,9 

17*/2 Std. 

Hämorrhagisches Oedem der 

Injection 

(in recto). 


gesammten Bauchhaut. 

einer Oese”’) 

l Stunde post inject. 39,4 


Verfettungen des Herzmus- 

Diphtherie- 

2 . . « 37,3 1 

j 

kcls. 

+ einer Oese 

4 „ . . 36,9 1 

1 

Schwellung der Nieren. Kpi- 

Kurzstäbchen- 

8 . . . 37,G i 


theldegencrationcn. 

cultur. 

12 . . « 36,5 1 

16 „ „ „ 36,0 

17,5 ,, ,, „ Exitus. 

Hohe Athmungsfrequenz, Haar¬ 
kleid gesträubt, keine Futter- 
aufnahmc. 

1 

! 

! 

1 

Trüber, hämoglobinhaltigcr 
' Harn. 

I Subserüso Härnorrhagieen. 


Meerschweinchen 400 g**). 


l Oese Temperatur bei 

der Injection 

40 Std. 

1 An der Injectionsstelle har- 

Diphtherie. 37,9 (in recto). 



tes diphtheritisches In- 

! 1 

Stunde post inject. 38,7 


liltrat. 

1 4 


37,6 


Bedeutende Infiltration der 

8 

r r 

38,8 


regionären Lymphdrüsen. 

12 

T T 

37,3 


Fleckweise Verfettungen im 

18 


36,3 

1 

Myocard. 

24 

r* T 

37,1 


In den Organen keine Diph¬ 

30 


n 3 / ,0 


theriebacillen nachweisbar. 

38 


, 36,5 



i 40 

n r 

, Tod. 

j 



Meerschweinchen 450 g**). 


1 Oese Kurz- 

Temperatur 38,1. 


! 

25 Std. 

Ausgebreitetes etwa hand- 

Stäbchen- 

1 Stunde post inject. 

39,7 


tellergrosses hämorrhag.- 

cultur 

2 

r rt 9' 

39,5 


sulziges Oedem. In den 

{20.stdg.). 

4 

TT 

37,1 


regionären Lymphdrüsen 

1 

6 

r v v 

36,5 

1 

starke Schwellung. 


8 

r V ^ 

37,1 


Starke Hyperämie der Lunge. 


10 


36,1 


Herz scheckig verfärbt. 

1 

12 


36,0 


Submucöse und subserösc 


14 

99 „ « 

36,2 

i 

Blutungen. In den Nieren 


25 

„ w 

Tod. j 


parenchy m a töso Dege nc ra - 


Das Thi«: 

‘r zeigt ein sehr sev 

hweres 1 


tioinui. Im Harn Hämo¬ 

- -- 

Krankl) 

eitsbild. Starke 

Respi- 

-- 

globin. Im Blut und in 

rationsbi‘.schlcunigung. 

In den letzten t 

“^1 linder 

1 liegt das 

den Organen zahlreiche 

Thier auf der 

Seite. 

Haarkleid struppig. 

i 

Bakterien nachweisbar. 


*) Die verwandten l)i|ditherieculiuren waren einige Tage alte Hlutserumculiuren. 
Die Kurzsiiibchenciiltiiren on^taminen 20stündigen Agarciiltnren von scliwach ange- 
siiuertem Nährboden. Eine Oese davon entspricht dein 5. Theil einer Agaroberlläche 
von 7,5 cm Länge und 1,5 cm Breite. 

**) Controlithiere. 
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Meerschweinchen 500 g. 


Art der 
Injection 

Krankheitsverlauf 

Krank¬ 

heitsdauer 

Sectionsbefund 

1 Oese Kurz- 

Temperatur vor der Injection 

15 Std. 

Ausgebreitetes Oedem mit 

Stäbchen 

37,8. 


hämorrhagischer Flüssigkeit 

+ 1 Oese 

1 Stunde post inject, 39,9 


an der Bauchhaut. In der 

Diphtherie. 

2 „ . , 38,2 

1 4 . , , 87,1 

8 ,, „ y, 36,3 

! 10 . „ „ 36,0 

! 15 . . . 36,1 

Tod. 

Hascher sehr schwerer Krank- 
heitsverlauf. Starke Respira- 
tionsbeschleuiiigung. Rasch 

auftretendes Oedem. 

1 

Peritonealhöhle reichliches 
hämorrhagisches Exsudat. 
In der Niere parenchyma¬ 
töse Degenerationen. Im 
Myocard fleckweise Verfet- 
i tungcn. 

1 In den Organen wie im Blut 
j Bakterien nachweisbar. 


Meerschweinchen 400 g. 


1 Oese 

Temperatur vor der Injection 

22 V 2 std. 

Sehr ausgebreitetes stellen- 

Diphtherie 

38,0 (in recto). 



weise 3 derbes hämorrhagi- 

+ 1 Oese 

1 Stunde post inject. 39,5 


sch es Infiltrat. Ly mph- 

Kurzstäbchen 

- « r 

, 37,9 


drüsen in den Inguinal* 

subcutan. 

4 . 

38,0 


drüsen hämorrhagisch-sul- 


r 

37,1 


zig geschwollen. Starke 


10 . 

, 37,3 


Schwellung und Röthung 


15 , 

, 37,6 


der Nebennieren. Hämor- 


•20 , 

36,1 


rhagisches Exsudat in der 


22^/2 ^ 

. 36,2 


Peritonealhöhle. Degenera¬ 


Tod. 



tionen in Herz‘und Nieren. 


Thier anfangs verhältnissmässig 


In der Peripherie des sub- 


1 munter, von der 

15. Stunde 


cutanen Oedems nur Kurz¬ 


an schwer krank, liegt zuletzt 


stäbchen, ebenso in Blut 


mit sehr frequenter Athmung 


und Organen. 


auf der Seite. 





Meerschweinchen 380 g. 


1 Oese 

i 

Temperatur vor der Injection 

16 Std. 

Stark aussebreitetes subcu- 
tanes Oedem. Nebennieren 

Diphtherie ' 

37,7. 


1 Oese ' 

’ 1 Stunde post inject. 38,7 


blutroth, stark geschwollen. 

Kurzstäbchen 

1 2 37 8 


ln Herz und Nieren Dege- 

subcutan. 

1 4 . . „ 37,7 

1 8 „ . , 37,1 

1 12 . - . 36,2 

1 14 . . „ 36,0 

1 16 . . . 36,1 

I Tod. 

Thier Anfangs sehr unruhig. 

■ Später Bild schwerster Intoxi- 
catioii. ln den letzten Stunden 

1 lässt sich das Thier auf die 

1 Seite legen, ohne sich zu er- 
j heben. 

1 i 


neration. Im Urin Hämo¬ 
globinstreifen. 

In der Peripherie des sub- 
cutanen Inßltrates und in 
Organen und Blut sind nur 
die Kurzstäbchen nachweis¬ 
bar. 

Enteritis. 
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Mischinfection mit Proteus boi Diphtherie der IIalsor^^^ne. 593 


Meerschweinchen 480 g. 


Art der 
Injection 

Krankheitsverlauf 

Krank- 
h eitsdauer 

Sectionsbefund 

J Oese 

Temperatur vor der Injection 

2 OV 2 Std. 

Weit ausgebreitetes hämor- 

Diphtherie 

37,5 (in recto). 


rhagisches Infiltrat des sub- 

+ 1 Oese 

1 Stunde post inject. 39,0 


cutanen Gewebes. Subse- 

Kurzstäbchen. 

2 r , , 37,8 

4 , . „ 37,1 

8 , „ . 39,1 

12 . . , 36,4 

14 , „ . 36,0 

18 , , , 36,1 

20 . . , 36,1 

Bild schwerer Vergiftung. Er¬ 
höhte Athemfrequenz. Haar 
gesträubt. Thier sitzt unbe¬ 
weglich, zusammengekauert. 


rose Blutungen. Degenera¬ 
tionen in Herz und Nieren. 

In der Peritonealhöhle hä¬ 
morrhagische Flüssigkeit. 

Im Blut und Organen Kurz¬ 
stäbchen nachweisbar. An 
der Injectionsstelle beide 
Bakterienarten. 


Meerschweinchen 370 g *). 


1 Oese 

Temperatur vor der Injection 

60 Std. 

Milz stark geschwollen. Ne- 

Kurzstäbchen 

37,6. 


bennieren vergrössert, blut- 

subcutan. 

Temperatur während des ganzen 
Krankheitsverlaufes ohne we¬ 
sentliche Schwankungen um 
37,5. An der Injectionsstelle 
starkes etwa 5 - Markstück¬ 
grosses ödematüses Infiltrat. 
Thier sitzt zusammengekauert 
da. Zuletzt starke Abmage¬ 
rung und gesträubtes Haar¬ 
kleid. 

Tod 21/2 Tage. 


roth, Subscröse und sub- 
mucösc Blutungen. Am 
Herzen graugelbe fl eck weise 
Verfärbung der Muskulatur. 
In den Nieren parenchy¬ 
matöse Degenerationen. 

Im Blut und in den Organen 
Kurzstäbchen. 

Enteritis. 


Meerschweinchen 360 g *). 


1 Oese 

Temperatur vor der Injection 

28 Std. 

Stark ausgebreitetes hämor- 

Kurzstäbchen 

37,9. 


rhagisches Oedem d. Bauch- 

subcutan.*) **) 

1 

Im Verlauf der Krankheit zu¬ 
erst Temperaturanstieg bis 40®. 
dann allmäliges Absinken bis 
36®. Befinden des Thieres An¬ 
fangs wenig gestört, aber schon 
nach 12 Stunden erhöhte Ath- 
mungsfrerjuenz, gesträubtes 
Haarkleid. Nach 24 Stunden 
lässt es sich auf die Seite 
legen, nach 28 Stunden ist es 
todt. 


haut. Stark hämorrhagische 
Flüssigkeit in der Perito¬ 
nealhöhle. Milz und Neben¬ 
nieren geschwollen. 

Enteritis. 

Beginnende V^erfettung des 
Herzmuskels. Trübe Schwel¬ 
lung der Nierenepithelien. 
ln Blut und Organen Kurz¬ 
stäbchen. 


*) Controllthiere. 

**) Doppelte Dosis des Vorhergehenden. 
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Meerschweinchen, 380 g. 


Art der 
Injection 

Krankhcitsverlauf 

1 Krank¬ 
heitsdauer 

Sectionsbefund 

1 Oese 

Temperatur vor der Injection 

13V2 Std. 

Bauchhaut bis in die Achsel- 

Diphtherie 

37,6. 


höhlen von h'ämorrhagi- 

+ 1 Uese 

1 Stunde post inject. 37,8 


schem Oedein eingenommen. 

Kurzstäbchen 

2 „ . . 37,1 


Lymphdrüsen sehr saftreich. 

subcutan. 

4 , , « 36,2 

8 ,, „ 36,8 

10 . . « 37,0 

12 . - r *^6,1 

13^2 . . . 36,4 

Tod. 

Von Anfang an sehr schwerer 
Verlauf. Frequente Athmung. 
Gesträubtes Haarkleid. 


blutig geschwollen. Im Ab¬ 
domen reichliche Fliissig- 
keitsansaminlung. Degene¬ 
rationen in Herz und Nie¬ 
ren. Hyperämie derLungen. 

Im Blut, in den Organon 
nur Kurzstäbchen, ebenso 
in der Peripherie des sub- 
culauen Oedems. 


Aus dun Protokollen i;elil /ur Evidenz hervor, dass jedes der beiden 
Bakterien für sieh einen schweren und letalen Krankheitsverlauf bedingt, 
dass aber sowohl die Schwere der Loealerscheinungen als die Raschheit 
im Ablauf der Krankheitserscheinungen eine weit geringere ist, als bei 
der Combination beider Bakterienarten. Während Diphtherie allein nach 
48 Stunden, das Kurzstäbchen für sicJi nach 25, 28 und 60 Stunden 
zum Tode führten, trat der Exituss bei der Tnfection mit beiden Bak¬ 
terienarten nach 15 bis 22Yo Stunde post infectionem ein. 

B. Versuche an Kaninchen. 

Da Kaninchen sowohl für Diphtherie als auch, wie bereits oben an¬ 
gegeben, für die hier in Frage kommenden Kurzstäbchen weniger em¬ 
pfänglich sind, so wurden verhältnissmässig grosse Dosen verwendet 
(vergl. die Versuche mit Kurzstäbcheninfcction allein). Von Diphtherie- 
cultur wurden grosse Platinösen, von den Kurzstäbchenculturen bis zu 
einem Drittel der oben schon erwähnten Agarculturen verwendet. D(t 
örtliche Bebind ist auch hi(‘r ein überaus charakteristischer. 


1. KaDinchen, 1270 g. 


Art der 
Infection. 

Krankheitsverlauf. 

Dauer der 
Beob¬ 
achtung. 

Pathologisch-anatomischer 

Befund. 

1 gr. Oese 
Diphth. und 
. ‘/a Agar- 
cultur. Kurz¬ 
stäbchen 
Silben t. 

* 

Temperatur vor der Inject. 38,0 
in recto. 

2 Stdn. p. Infcct. 38,1 

4 , , „ 40,4 

8 . „ . 37,9 

lü „ . . 38,2 

24 „ „ , 37,9 

Thier bis zum 3. Tage gesund 
und wird dann getödtet. Das 
Thier machte einen kranken 
Eindruck. 

1 

3 Tage. 

i 

1 

1 1 

Ausgebreitetes, handgrosses, 
sulziges und leicht hao- 
morrhagisches Infiltrat. 
Lymphdrüsen der Leisten¬ 
beuge stark geschwollen. 
Milzschwcllung. In der Peri¬ 
tonealhöhe vermehrte Flüs¬ 
sigkeit. Subseröse u. sub- 
mucöse Extravasate. 

In den Organen keine Bak- 
t tcrien. 
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Misch in fpction mit Proteus bei Diphtherie «1er llalsoraaiie. 


Art der 
Infection. 


2. KapincheD, 1070 g. 


Krankheitsverlauf. 


, Dauer der 
lirankheit. 


Sectionsbefund. 


Subcutan einel Temperatur vor der Inject. 38,1 


grosse Oese 
Diphtherie- u. 
Vs Agar- 
cultur. 

Kurzstäbchen. 


2 Stdn. p. infect. 40,1 


Tod. I 

Das Thier fieberte anfangs, spä¬ 
ter sinkt die Temp., erhöhte 
Athmungsfrequenz, Durchfälle, 
Prostration. 


19 Stdn. Sehr ausgedehnte ödematöse 
Infiltration an der Bauch¬ 
haut. Submucöse Blutun¬ 
gen im Darm. Subseröse 
Haemorrhagien. Verfettun¬ 
gen ira Herzmuskel, in den 
Nieren. Enteritis. Im Blut 
und in den Organen finden 
sich Kurzstäbchen. 


3. Kaninchen, 1860 g. 


1 Oese Diphth. Temperatur vor der Inject. 37,0 34 Stdn. 

und Vs Agar- 2 Stdn. post infcct. 40,6 

cultur 4 „ „ ,,41,2 

Kurzstäbchen 8 „ n 87,2 

subcut. 10 „ „ 37,5 


Tod. 

Hohe Athemfrequenz, rascher 
Kräfteverfall. Starkes Oedem 
der Bauchhaut. 


Starkes haemorrhag. Oedem 
der Bauchhaut. Haemorrha- 
gischer Erguss in die Peri¬ 
tonealhöhle, reichliche sub- 
seröse Blutungen. Hyper¬ 
ämie der Lungen und der 
Abdomiiialorgane, Herz u. 
Nieren in beginnender De¬ 
generation. 

Kurzstäbchen in d. Organen 
und ira Blute. 


_4. Kaninchen, 1950 g. 


1 grosse Oese Temperatur vor der Inject. 38,0 22 Stdn. 
Diphtherie- 2 Stdn. post inject. 40,0 

und Vs Agar- 4 „ 38,1 

cultur 8 „ „ „ 37,6 | 

subcutan. 16 „ „ 37,5 | 

20 . . , 36,1 

22 , . „ 36,2 I 

Tod. I 

Von vornherein leichtes Krank¬ 
heitsbild. Von der 16. Stunde i 
an rasch ein tretende Ver-1 

. schlechterung. | 

_5. Kaninchen, 1320 g. 


I 

1 Oese Diph. Temperatur vor der Inject. 37,6 | 34 Stdn. 
und Vs Agar- 2 Stdn. post inject. 39,1 I 

cultur 4: „ w 89,6 ! 

Kurzstäbchen 
subcutan. 


Tod. 

Zum Schluss grosse Hinfällig¬ 
keit. Hohe Athemfrequenz. 


Grosses haemorrhag. Infiltrat 
der Bauchhaut. Stark hae- 
rnorrhagisch gefärbte Flüs¬ 
sigkeit im Abdomen. Nieren 
geschwollen. Parenchyma¬ 
töse Degenerationen, Im 
Harn reichlich Blut, Blut- 
cylinder u. andere Cylinder 
in den Organen. Kurz¬ 
stäbchen. 


Ausgebreitetes haemorrhagi- 
sches Oedem der Bauchhaut. 
Tn der Peritonealhöhle hae- 
morrhagischer Erguss. Im 
Urin Blut u. Bluteylinder. 

Beginnende Degenerations¬ 
erscheinungen in Herz und 
Nieren. 

In den Organen u. iin Blut 
Kurzstäbchen. 
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6. Kaninchen, 1170 g*). 


Art der 
Infection. 

Krankheitsverlauf. 

Dauer der 
Krankheit. 

Sectionsbefund. 

'U Agar- 

Temperatur vor der Inject. 37,9 

50 Stdn. 

Sulziges Infiltrat etwa band- 

cultur, 

2 

Stdn. post inf. 39,7 


tellergr. an der Injections- 

Kurz- 

4 

- ^ , 40,4 


stelle. Schwellung der re- 

Stäbchen, 

8 

» , , 37,9 


gionären Drüsen. 

subcutan. 

12 

n r r 37,5 


Submucösc u. siibserüse Blu¬ 


18 

- . . 37,3 


tungen. Im Herzen fleckige 


26 

. . . 37,6 


Verfettung, in den Xieren 


46 

„ - , 36,1 


trübe Schw’ellung der Epi- 


50 

„ , , 36,2 


; thelien der gewundenen 



Tod. 


; Cauälchen. 


Allmäl. Prostration. Vom 2. Tage 


1 Keine Bakterien im Blut, 


an keine Futteraufnahme. 


wohl aber in den Drüsen. 


7. Kaninchen, 1250 g*). 


Art der 
Infection. 

Krankheitsverlauf. 

Dauer der 
Beobach¬ 
tung. 

Pathologische 

Veränderungen. 

' Agar- 

Temperatur vor der Inject. 39,4 

72 Stdn. 

Anfangs ziemlich derbes In- 

cultur. 

2 Stdn. post inject. 40,1 


filtrat, etwa handtellergr.. 

Kurz- 

4 

r - n 40,6 


an der Injectionsstclle. 

Stäbchen, 

6 

- . , 40,8 


Nach 2 Tagen stark erweicht. 

subcutan. 

10 

„ . 37,9 


Schwellung der Inguinal- 


15 

r r 37,1 

1 

drüsen. Im Urin viel Hämo¬ 


20 

« 37.8 

1 

globin, keine specifischen 


40 

- , . 37,9 


Bakterien. 


60 

r) n r> 37. ( 


In dem eröfifneten Infiltrat 


72 

. . . 37,2 

1 

noch nach 3 Tagen Kurz- 


Ueberlebt. Das Thier erholt 

1 

1 

.stäbchen nachweisbar. 


sich nach schwerer Prostration. 

1 



8. Kaninchen, 1230 g *). 


Art der 
Infection. 

! 

Krankheitsverlauf. | 

1 

Dauer der 
Krankheit. 

Pathologische 

Veränderungen. 

1 grosse 

Temperatur vor der Inject. 37,6 

72 Stdn. 

An der Injectionsstclle am 

Oese- 

2 Stdn. post inject. 37,7 


Bauch findet .sich eine etwa 

Diphtherie. 

4 „ . . 37.9 

8 „ « « 40,1 

12 . , . 38,1 

16 „ . „ 37,4 

20 „ , 37,6 

40 „ , „ 37,3 

60 , „ . 37,7 

72 . „ , 37,5 

Ueberlebt. Wohlbefinden fast 
gar nicht gestört. 

i 

i 

! 

thalergrosse derbe Infiltra¬ 
tion. BeimEinschnciden am 
3. Tage bemerkt man wenig 
sulzige Flü.ssigkeit in der 
Schwarte, die noch einzelne 
Diphtheriebacillen enthält. 


Controllthiere. 
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Thier- 

No. 


9. 

1480 g 


10 . 

1620 g 


11 . 

2100 g 


- 12 . 
1960 g 


13. 

2200 g 


14. 

1860 g 


15. 

1580 g 


16. 
1340 g 


Art der Cultur 
u. Infection. 


Krankheitsverlauf. 


Ausgang. 


V 4 Agarcultur 
Kurzstäbchen 
und 1 Oese 
Diphtherie 
subcutan. 


Anfangs fieberhafte Erkrankung, 
erhöhte Athemfrequenz und 
schwere Prostration, später er¬ 
holt sich das Thier. An der 
Injectionsstellc der Kurzstäb¬ 
chen handtellergrosses Oedem, 
an der der Diphtherie kleines 
Infiltrat. 


Tod nach 6 Tagen. Starke Ab¬ 
magerung. An der Impfstelle 
der Kurzstäbchen haemorrha- 
gisches. sich zersetzendes In¬ 
filtrat, an der Impstelle der 
Diphth. harte Schwarte. Niere, 
Leber, Herz verfettet. Kurz¬ 
stäbchen im Blut. 


V 4 Agarcultur 
Kurzstäbchen 
und 1 Oese 
Diphtherie 
subcutan. 


Subfebrile Temperatur. Starke 
Abmagerung, frequente Ath- 
mung. Keine Darmerscheinun- 
gcu. An der Injectionsstclle 
ein grosses weiches Oedem und 
ein hartes kleines Infiltrat. 


j Thier überlebt. lujections- 
.stelle 1 abscedirt. In ihr noch 
I wenige Kurzstäbchen nachweis¬ 
bar. Injectionsstclle 2 bleibt 
hart und wird schliesslich re- 
sorbirt. 


Vi Cultur (20- 
stünd. Cultur 
von No. 2) 
subcutan. 


Fieberhafte Temperatur. Hand¬ 
tellergrosses Infiltrat an Injec- 
tionsstelle 1. Dünnflüss. Darm¬ 
inhalt. Starke Abmagerung. 
Gesträubtes Fell. 


V 4 Cultur wie 
bei 2 (20 stän¬ 
dige Cultur 
von No. 3) 
subcutan. 


Krankheitsverlauf wie bei No. 3.- 
Allraälige Erholung. 


Subcutan 
Vs Agarcultur 
Kurzstäbchen 
und 1 Oese 
Diphtherie 
(von Thier 4). 


Hohes Fieber, starke Abgeschla- 
genheit, Haarkleid struppig, 
keine Nahrungsaufnahme. 
Oedeme am Bauche handteller-, 
am Rücken 3 Markstück gross. 


Wie bei No. 5. 
20 stündige 
von 5. 


Wie bei No. 5. 


Wie bei No. G.| 
20 ständige j 
Cultur von G. I 


Bald schweres Krankhcitsbild. 
Hohes Fieber, sub finem sub- 
normale Temperaturen. Starkes 
Oedem am Bauche. 


Wie bei No. 7. 
20 ständige 
Cultur von 
No. 7, 


Hohes Fieber. Hohe Athem¬ 
frequenz. Starke Abmagerung. 
Keine Neigung zur Fiitterauf- 
nahmc. Starkes Oedem am 
Bauche. Dünn flüssiger Darm¬ 
inhalt. 


Tod nach 12 Tagen. Putride 
Zersetzung am Bauch. Leber, 
Herz und Niere stark degene- 
riiii. Subseröse u. submucöse 
Blutungen. 

In den Organen u. im Blut 
Kurzstäbchen. Controllthier. 

Ueberlebt. Die Infiltration am 
Bauch (Kurzstäbchen) abscedirt 
und entleert putriden dick- 
llüssigen Inhalt. Darin sind 
Kurzstäbchen nachweisbar, 
j Controllthier. 
j Tod nach 70 Stunden. Starke 
Enteritis, Milzschwellung. Nie¬ 
ren, Leber, Herz verfettet. 
Haemorrhag., sulziges Oedem 
1 am Bauch, harte Schwarte am 
Kücken. Die Bacillen finden 
sich im Blut. 

I Tod nach 61 Stunden. Bild 
schwerer Sepsis. Leber ver- 
' fettet. In der Niere herdweise 
parenchymatöse Degeneration 
und Kundzellenanhäufung. 

Bacillen im Blut. 

j Tod nacli 48 Stunden. Schweres 
I haemorrhagisches Infiltrat am 
I Bauch, doch nicht sehr ausge- 
^ breitet; sonst wie G. 

I Bacillen im Blut u. Organen. 

I Tod nach 65 Stunden. Schwere 
I Enteritis. Darmblutungen. Sub- 
I seröse Petechien. Leber ver- 
I fettet. Herz und Nieren de- 
I generirt. Subcutancs haernor- 
I rhagisches Infiltrat am Bauch. 
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( eher die systematisclic Stellung unseres Baeteriunis mögen zwei 
Worte hier eingefügt werden. 

ßekanntlieli sind es zwei Familien namentlich, die durch ihr charakte- 
risiisehes Wachsthum auf der Gelatine ausgezeichnet sind, und deren 
einzelne Species deshalb ihre nahe Zusammengehörigkeit documentiren: 
die Gruppe der Typhusähnlichen und die Proteusarten. Letztere Fa¬ 
milie gewinnt in neuerer Zeit seit den Forschungen Hauser's, Bordone- 
Uffreduzzi’s, JägerLs u. A. immer mehr an Inteiesse, zumal gewisse 
Arten dieser Gattung mehr oder weniger grosse Pathogenität für Thiere 
haben, und auch schon bei Krankheiten des ^lenschen, die unter dem 
Bilde schwerer Infection verlielen, Iteobaohtet wurden. Hierher gehört 
der von Bordone-l ffreduzzi^) beschriebene Proteus hominis capsulatus, 
den der Autor bei zwei Fällen von kurzer, schwerer (mehrtägiger) Krank¬ 
heit fand, die zur Section kamen. Es fand sich bei ihnen Blutreiclithum 
der inneren Organe, submucöse Blutungen in der Trachea und im Darm, 
und im Blut und den Organen jener Mikroorganismus. 

Einen weiteren Beitrag zur Frage der Pathogenität der Proteusarten 
liefert Babes-i, der im gangränösen Lungengewebe und in der Milz 
eines unter septischen Erscheinungen verstorbenen Mannes einen patho- 
g(‘nen Proteus beschrieb. 

Ferner beschreibt Jäger'^) bei mehreren Fällen von WeiFscher 
Krankheit, die mit fieberhaftem Icterus, Milztumor und Nephritis einher¬ 
gingen, eine für Thiere sehr pathoirene Proteusart, die sich in den Or¬ 
ganen vorfand. 

Auch das Baci(‘rium, welches sich bei unseren Fällen von schwerer 
>epti>cher Diphtherie fand, gehört in die Gruppe der Proteusarten und 
ist wohl mit dem Proteus vulg. verwandt. Zur besseren Orientirung 
möchte ich die bekannten Repräsentanten dieser Gattung hinten (S. ßOOlf. j 
tabellarisch zusaramenstellen. 


Zum Schluss noch ein AVort über die klinische und allgemein patho¬ 
logische Seite sowohl unserer Beobachtungen am Krankenbette als der 
Thierexperimente. 


1 1 Zeitschrift für Hygiene. Bü. o. LSS?. 

’l) Balles, Bakterioloirische Untersuchuniren über septischeProcesse im Kindes¬ 
alter. Leipziir lSs9. 

.’l; .lÜL^'r, Die Aeiiologie des infeeiiüsen fieberhaften Icterus (Weirsche Krank- 
hc'iiu Kill B**iirair zur Kenntniss S(‘pti>« her Krkrankungen und der Pathogenität der 
Proieiisarten. Zeitschrift für Hyiricne und Infeclionskrankheiten. 1892. Bd. 12. 
S. .V2,')1T. 

4; Bei der nachfolgenden tabellarisehen Zusammenstellung bediene ich mich 
der kurzen und übersichtlichen Tafeln von Kisenberg. (James Eisenberg, Bak- 
ieriologi>che Diagnostik. Hamburg uml Leipzig LsOl.j 
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Die Infection mit Diphtlieriobacillen -|- Kurzstäbchen stellt eine eebte 
Mischinfection bezw. Doppelinfection dar. Das Krankheitsbild, welches 
durch diese mit einander associirt wirkenden Bakterien erzeugt wird, ist 
ein viel schwereres, als dasjenige, welches durch die Infection mit dem 
Diphtheriebacillus allein beim Menschen beobachtet wird und als es durch 
die getrennte Injection mit jeder der beiden Bakterienarten für sich am 
Thiere erzeugt werden konnte. 

Von den beiden Krankheitserregern hielt sich der Diphtheriebacillus 
überwiegend local, während die Kurz.stäbcheninfection die Organe über¬ 
schwemmte und das allgemeine Krankheitsbild in anatomischer Bezie¬ 
hung entschieden beherrscht. Vielleicht liegt also eine Bakterienassocia¬ 
tion vor, welche Babes und Cornil (1. c. ZilF. VI) durch die Annahme 
erklären, dass das eine Bacterium (hier der Diphtheriebacillus) durch 
sein Stoffwechselproduct oder durch gewisse necrotisirende Gewebsaltera- 
tionen dem zweiten Bacterium (unsere stark virulenten Kurzstäbchon) 
günstigere Vegatationsbedingungen schafft. 

Versuche, eine gegenseitige Beeinflussung der beiden Bakterien im 
Kreuzstrich oder auf dünnen Agarmembranen experimentell darzuthuii, 
führten trotz vieler Bemühungen zu keinem unzweideutigen Ergebniss. 
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Be- 


Art und Fundort. 

Form, Anordnungen. 

weg- 

lich- 

keit. 

Wachsthum. 


Proteus vu Igaris. 
In faulcndeu, thitTi- 
sehen Siibsl<in/.en, 
iin Meconium, iin 
Wasser, im Blut bei 
2 unter Darrncnl- 
zündungserseheinun- 
gen zu Grunde ge¬ 
gangenen Menschen. 

(Hauser.) 

Proteus mira- 
b i l i s. 

ln faulenden thieri¬ 
schen Substanzen, 
bei jauchigen Pro¬ 
cessen aller Art, 
auch im Wasser. 

(Hauser). 


Leicht gekrümmte Stäb- Stark 
chen von 0,b // Dicke beweg- 
und wechselnder liänge. lieh, 
bilden ofl geschlängelte Lange 
und gewundene, haar- lirisieli. 
Ilechtenartige, 'gedn-hte 
Fäden, häulig Involu- 
tionsforrnen. 


Stäbchen von 0,G// Breite Beweg- 
u. verschiedener Länge, lieh, 
theils fast rund, thcils 
1L7— 2/1 lang. Involu- 
tionslormeii in (lestalt 
von grossen kugeligen 
oder bimförmigen Ge¬ 
bilden von —7 /f. im 
Durchmesser. 


Auf Gelatine-Platten: Colonien, gelbbraun, 
borstig, am Hand wie mit Borsten oder Haar¬ 
büscheln besetzt, in der Mitte eines vorllüs.>igt-en 
Bezirkes, der sich in wunderlich-sten, viel ver¬ 
schlungenen Kanken über die ganze Gelatine aus¬ 
breitet. Stichkulturcn verflüssigen schnell längs 
des ganzen Impfstiches. Auf Agar-Agar schnell 
sich ausbreiiender, feuchter, glänzender, gräulich 
weisser Belag. Auf Kartoffel: Schmutziger, 
schmieriger Belag. 

.\uf Gelatinc-Platteii: In Form rundlich-wcissen 
Belages, der bei schwacher Vergrösserung fein¬ 
körnig bräunlich aussieht, nach der Peripherie 
treppenförmig abfallend, wellig und buchtig be¬ 
grenzt. Vom Rande lösen sich .schwärmende Au.s- 
läufer, ruhiger und weniger beweglich als bei 
Pr. vulg. Ebenso Zoogloeaformen. Stichkulturen. 
In der äusseren Peripherie entsteht eine ring¬ 
förmige Zone, erfüllt mit kreisenden Bacillen und 
Fäden. Nach 48 Stunden Oberfläche eine dicke, 
feuchtglänzende, graue Decke, Nach 3 Tagen 
vollständige Verflüssigung. 


Proteus Zenkeri. IBacillus von 0,4//Breite Beweg-j.\uf Gelatine-Platten: Als dicker, wei.sslich- 


In faulenden thieri- 
‘^chen Suhstanzen. 
(Hauser.) 


und im Mittel 1,G;) // 
Länge, theils mehr rund¬ 
liche, theils mehr läng¬ 
liche Formen. 


grauer, leicht abhebbarer Belag, bildet innerhalb 
der Gelatine keine Zoogloeaformen. Im Gelatine¬ 
stich als ireppenförmig abfallender Belag, von 
dessen Peripherie zahlreiche Stäbchen und Fäden 
ausschwüirmen. 


Proteus hominis, 
ln Organen von Men¬ 
schen, die unter den 
Symptomen der 
^Hadernkrankheit“ 
verstorben waren. 
(Br. rd n e - L flVe d u / /, i.) 


P rote u s s •• p t i e u s. 

(Babes). Aus den <ir- 
weben eines unter 
.septischen Frschei- 
nungeii grsinrhciicii 
Knaben. .NrcrosC d. 

Dickdarmschleim¬ 

haut, 


.\ehnl. d. Milzbrandbac.. Un¬ 
etwas dicker, von ver- beweg- 
schied. Gr«'.sj,e, in der lieh. 
.Mitte od. an d. Fnden 
ange.schwolI.,b()g(‘nförm. 
od. zickzackförrn. angc- 
«•rdn., isol. od. in geglied. 

Fäden, ln Decks/laspräp. 
aus Organsätten u. Agar¬ 
kult. v. e i m K a pse l u rn ge b. 
S(diwache lücg'-ame Stäb- Beweg- 
ciieri von vcisehirdonor lirdi. 
Längr, lose Kett'-n bil¬ 
den»]. in alten Kiiltunui 
Fadefd)ildung. 


Auf Gelatine: Nach '24 Stunden runde Punkte 
mit glänzendem, kreisrundem Körnchensaum. 
S])äter um das Centruin wirres Fadennetz, Contur 
verwischt. Hierauf wird die Colonie undurch¬ 
sichtig, erhöht, Pcrlmutterfarbig. Stichcultur; 
Nagelförmiges Wachsthum wie Pneumobacillus. 
Strichkultur: Halbdurchsichtige, sich schnell 
ausflehnendc Schicht. Auf Kartoffe 1: Feuchte, 
glänzende, farblose Schicht. Auf Blutserum: 
farbl. Schicht, Condensw, getrübt. Keine Verflüssig. 

Auf Gelatine- P1 atten: Schnell verflü.ssigende. 
übelriechende Culturen. Rundliche Colonieen mit 
welligen C(>nt<*iiren und strahligem. auf der Ober- 
flä«dn‘ fort kriechendem, verzweigtem, durchseheinen- 
d«*m Saume. Stichkulturen: Schon nach 24 
Stunden Verflüssigung des Ridirchen.s. .\ gar¬ 
strich: Dichtes, erhabenes, stark opalisirendes 
Netzwerk. Kartoffel: Bräunlich-weisser, er¬ 
habener. wulstiger, glänzender Belag. Blutserum 
wird rasch verflüssigt. 
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der bek an Ilten Proteusarten, 



20—24öC.' 

Nach I 
55 St. bei 
15—20 
noch ent- 
wicklung.s- 
fähig. 


Wächst 
am besten 
bei 

20—24^^C.i 


Wächst 

Nicht be¬ 

Facul- 

Bildet 

Ausser¬ 

Färbt sich 

Faulige 

sehr 

obachtet. 

tativ 

Schwefel¬ 

ordentlich 

mit allen 

Zersetzung 

schnell. 

Eintrock¬ 

anaö*- 

wasser¬ 

schnell u. 

Anilin¬ 

frischen 


nung gut 

rob.! 

stoff. 

umfassend 

farben. 

wie sterili- 


vertragen. 


verllüssi- 


sirten 





gend. 

1 


Fleisches. 


Wächst Nicht bc- Facul- 
schricll. obachtet, tativ 

Eintrock- anai”- 
nung gut rob. 
vertrageii. 


nonillon Langsamer Wie Prot. Vielleicht 

unter verllüssi- ! vulgaris, identisch 

starkem gend als mit Prot. 

Geruch Prot. vulg. vulg. 

zersetzt. i 


Wächst Wächst Wie Prot. Wie 
am besten schnell. vulg. Prot. 

bei I vulg. 

20-24<'C. 


Bei 18 i Yer- j Nicht be- 
langsame j schieden | obachtet. 
Entwickl., nach Nähr¬ 
längere boden und 
Fäden. Bei Temperat. 

24 ® iso- 
lirte Ba- | 
cillen. Bei 
ST^Coccen-' 
form. I 

Wächst j Wächst Nicht be- 
bei ! üIht- obachtet, 
/immer-u.| raschend Kintrock- 
Körper- | schnell, nung gut 
temperat. ! vertragen. 


Wie Prot. Nicht ver- Wie Prot. Yielleicht| 
inirab. flüssigend. vulgaris, identisch 

mit Prot, 
vulg. und 
mirab. 


Nicht ver jFärb. sich Virulenz 
lUissigend. nach der bei 37^ 
einfachen höher als 
Koch sehen b.Zimmer- 
u. Löffler- temperat. 
sehen, wie 
nach der 
G ram¬ 
schen Me- 
j thode. 

Schnell Nach — 

verllüssi- Gram flirb- 
.gend. bar. 


I (Tclatine- 
j kulturcn 
verbreiten 
einen 

üblen Ge¬ 
ruch. 


Kulturen intravenös 
und subcutan Ka¬ 
nin ein* n i u j ic i r t ru fe n 
toxische Erscheinun¬ 
gen hervor; dieXhiere 
sterben schnell. Hae- 
morrhagien in Där¬ 
men und Lungen. 
Darm enthält mit 
Gasblasen ver¬ 
mischte Flüssigkeit. 

In gewissen Dosen 
tötet das Bactcrium 
intravenös wie sub¬ 
cutan Kaninchen 
u. Meerschweinchen 
rasch. Faulige Zer¬ 
setzung thierischer 
Gewebe. Es entsteht 
dabei ein schweres 
Gift, das kleineren 
Thieren in geringer 
Menge injicirt die¬ 
selben unter den Er¬ 
scheinungen putrid. 
Intoxication tödtet. 

In grösseren Dosen 
tödtet das Bactcrium 
Kaninchen u. Meer¬ 
schweinchen in kür¬ 
zester Zeit. Faulige 
Zersetzung thierisch. 
Gewebe, wmbei ein 
schweres Gift ent¬ 
steht, djus auf Thiere 
sicher toxisch wirkt. 

Sehr pathogen für 
Mäuse, weniger für 
Meerschweinchen u. 
Kaninchen. Hunde 
sind sehr cmplind- 
lich gegen den Ein¬ 
fluss dieses Proteus. 


Mäuse subcutan ge¬ 
impft, starben nacli 
1—3 Tagen. Für 
Kaninchen war nur 
die erste Cultur 
pathogen. 
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W. KUEHNAU, 


Art und Fundort. 

Form, Anordnungen. 

weg- 

lich- 

Wachsthum. 



keit. 


Proteus bei 
Lungengangrän 
des Menschen. 

(Babcs). 

Im gangränösen Lun¬ 
gengewebe und der 
Milz eines unter sep¬ 
tischen Erscheinun¬ 
gen gestorbenen 
Mannes. 

Kurze eingekapselte Stäb¬ 
chen mit abgerundeten 
Enden, oft in der Mitte 
angeschwollen, oval, 
bläschen- od. flaschen- 
förmig, bildet kurze, 
wellige Fäden. 

Mässig 
ener¬ 
gische 
Eigen- 
bcwc- 
b^ung. 

Auf Gelatine: Halbkugelig erhabene durchschei¬ 
nende Colonien, die sich .später in groben Ver¬ 
zweigungen über die ganze Oberfläche verbreiten. 
Stichkulturcn: Auch in der Tiefe reichliche 
Entwickelung, sonst wie auf der Platte. Agar¬ 
strich: Glänzender, feuchter, gelblicher Belag. 
Trübung des Condenswassers- Kartoffel: bräun¬ 
licher, glänzender, feuchter Ueberzug. Bräunung 
der Kartoflfel. Blutserum: Aehnlich wie auf 
Agar, jedoch minder reichlich. 

Proteus fluores- 
ccns (Jäger). 

Gefunden in Organen 
von Personen, die 
an WeiPscherKrank- 
heit gestorben waren. 

Gerade oder leicht ge¬ 
krümmte Säbchen. 
Ausserordentliih pleo¬ 
morph. Mittelstück der 
Stäbchen weniger färb¬ 
bar als die Pole. Diplo- 
formen, Bacillenkctten 
und Scheinfiden. 

Beweg¬ 

lich. 

Geiuels. 

Auf Gelatine: Helle, choleraähnliche Culturen mit 
gebuchteter Gon tour; oberflächlich gewordene 
Randzone mit radiär gestellten Härchen. Später 
zerfällt die Colouio zu bröckeligem Haufen, der 
im Verilüssigungstrichter liegt. Von Anfang an 
oberflächlich gelegene Colonien zeigen erst einen 
typhusähnlichen Bau, von deren Peripherie dann 
wundersame Schnörkel au.sgehcn. Stichkultun 
Sehr choleraähnliche, oberflächliche Verflüssigung, 
darunter Luftbla.se, Stichcanal langsam verflüssigt. 
Grünliche Fluorescenz. Agar: Dicker, glänzender 
Belag. Fluorescenz des Nährbodens, Kartoffel: 
dunkelbrauner Belag. KartoiTel bleigrau. 

Pro teils bei sep¬ 
tischer 
Diphtherie. 
Gefunden im phleg¬ 
monösen Halsge- 
ivebe, in den regio¬ 
nären Drüsen und 
in der Milz von 
mehreren Fällen von 
septisch. Diphtherie. 

Pleomorph. Bacterium. 
Stäbchen verschiedener 
Länge bis zur Coccen- 
form, dick etwa 0,35 /i. 
Scheinfäden. Bacillen¬ 
ketten. Eigenthümlich 
gequollene Individuen, 
theils citronen-, theils 
tlaschenförmig mit heller 
Stelle in d. Mitte, auch 
gekrümmte Formen. 

Beweg¬ 

lich. 

Auf Gelatine: Bei 23'^feine, helle, granulirte Colonien 
mit w'elligem Contour und feinem, hellen Stnihlen- 
kranze, schon nach 20 Stunden zahlreiche Ver- 
flüssigiingstrichter, in welche jene Colonieen hin- 
einsiuken und zu einer bröckeligen Masse ver¬ 
schwimmen. Tiefe Colonieen sehr choleraälinlich 
mit sehr hellem Saum. Auf der Oberfläche der 
Gelatine oft weit ausgebreitete Netze zierlichster 
Verschlingung undConfiguration, hier und da Inseln 
bildend, bei 16—17® nicht verflüssigend. Keine Zoo- 
gloeen. Im Stich rasche, flache, trübe Oberflächenver- 
flüssiguiig. Der Stich selbst bleibt unverflüssigt. All- 
mälig fortschreitende Peptonisirung, die jedoch nie 
das ganze Röhrchen einnimmt. Agarstrich glän¬ 
zende, feuchte, zarte Rasen. Kartoffel meist 
iiusserst feiner, gelblicher Belag ohne Verfärbung 
der Kartoffel. Blutserum dünner, gelblicher Rasen. 
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Mirchinfection mit Proteus bei Diphtherie der Ualsorganc. 



Wächst 

bei 

Zimraer- 
wie bei 
Körper- 
temperat. 


2 S 

bo 2 

s g 5 

H " 

■§ ^ 

rn 


Wächst 

sehr 

schnell. 



Nicht be- Facul- Nicht be- Nicht ver- Nach 
obachtet, tativ obachtet, flüssigend. Gram fdrb- 
widersteht anae- bar. 

der Aus- rob. 
trocknung. i 


Bei 20 ^ Ver- 
langsames, schieden 
bei 37,5 ° nach Nähr¬ 
rasches boden und 
Wachs- Temperat. ' 
thum. I 


Bildet I Ver- Nicht Fluo- 

Gas. flüssigend. nach rescenz 

(spärlich.) Gram larb- des Nähr¬ 
bar. bodens. 


Mäuse und Kaninchen 
werden rasch durch 
subcutane Injection 
minimaler Mengen 
getödtet. Oedeme an 
d. Impfstelle, Fieber, 
sept. {Erscheinungen 
nach 2—3 Tagen. 
Nach Injection ins 
Rectum bei Kanin¬ 
chen haemorrhag. 
Enteritis, Peritonitis, 
Tod nach 4 Tagen. 
Für Meerschwein¬ 
chen weniger pathog. 

Pathogen für Mäuse 
und Tauben. 


Bei 20 ® Ver¬ 
langsamer schieden 
als bei nach Nähr- 


1 Facul- Zersetzt 
I tativ die Gcla- i 


Bei 23 0 Nicht nach 
ver- Gram färb- 


37,5. 
Bei 80« 
nach 

V 2 Stunde 
ab- 

getödtet. 


boden und 
Temperat. 


anae- tine unter; llQssigend, 
rob. fadem Ge-j bei 16 0 
ruch. ! nicht ver¬ 
spüren 1 Ilüssigend. 
von HoS. I 


Bildet 
Nitros¬ 
indol, 
Alkali u. 
coagulirt 
die Milch 
nicht. 


Pathogen für Mäuse, 
Meerschweinchen, 
weniger für Kanin¬ 
chen, fast garnicht 
für Hunde. 

Pathogen f.Tauben. 
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Balxlerion im Schnitt. I^liloonionöscs nekrotisches Ilalsbindcgewebe. 

Fii--. 2. 



Bei 23® gewachsene vcillüssigcnde Oberflachencolonie. 20 Std. alt. 
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()0() \V. K rKFIXAU, Mischinfection mit l’roleus bei Diphtherie der Ilalsor^ane. 


Fiff. r>. 



Anm. Die Mikrophotogramine verdanke ich der Güte des Herrn Dr. 
Gebhardt, Assistent des Kj^l. pliysiol. Instituts zu Breslau. 


med. 
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XXV. 


Kritiken und Referate. 


1 . 

Die Erkrankungen des Darms und des Peritoneums. Von Prof. Dr. Notli- 
nagel. II. Theil mit 17 Tafeln. (Nothnagel’s Speciclle Pathologie und 
Therapie. XVII. Bd.) Wien 1896. Holder. 

Wir haben schon beim Erscheinen dos l.Theiles Gelegenheit genommen (diese 
Zeilschr. Bd. XXIX.) uns über das vorliegende Werk auszusprechen und auf die Vor¬ 
züge desselben aufmerksam zu machen. Der V'crf. ist auch in diesem II. Theil, der 
auf gleicher Höhe wie der erste .steht, sich selbst treu geblieben. Er imponirt durch 
die Sorgfalt und Genauigkeit, mit welcher die einzelnen Abschnitte behandelt sind, 
durch die Klarheit der Darstellung und durch die reiche practische Erfahrung, welche, 
wir möchten sagen, aus jeder Zeile hcrvorleuchtet, trotzdem die gerade auf diesem 
Gebiete überreiche, aber verhältnissmässig eintönige Casuistik auf ein Mindestmaass 
eingeschränkt ist. Der II. Band behandelt diejenigen Capitel der Darmkrankheiten, 
welche für die Darstellung besonders schwierig sind, nämlich die Verengerungen und 
Verschliessungcn des Darms acuter und chronischer Form. Djirunter sind also die 
Darmstricturen, die Intussu.sception, der Volvulus, der innere Darmverschluss durch 
Steine, Fremdkörper und Fäcaltumoren, endlich die inneren Einklemmungen begriffen. 
Hieran schlies.st sich dann sinngemäss die Besprechung der bösartigen und gut¬ 
artigen Neubildungen des Darms an. Zum Schluss finden wir eine Reihe von dia¬ 
gnostischen Bemerkungen über die Verengerung und Verschlicssung des Darms und 
endlich die Griindzüge der Behandlung besprochen. Angefügt sind 20 Tafeln, auf 
welchen die Lage und Beschaffenheit der geblähten Darmschlingen dargestellt ist, 
wie sie sich durch die Baiichdecken bei verschieden sitzender Strictur oder Occlusion 
des Darms abzeichnen, eine Sammlung, wie sie in solcher Vollständigkeit, so weit 
uns bekannt, hier zum ersten Male gegeben ist. Wir finden hier die Lage der Darm¬ 
schlingen bei Stenose des untern Heums infolge peritonitischer Adhäsionen, bei 
Stenose des S. Romanum aus verschiedenen Ursachen, bei Narben und anderen 
Stricturen des Dickdarms, bei Dünndarmstenose etc., welche zu theilweise äusserst 
charakteristichen Bildern führen. Zu bedauern ist luu-, dass eine derartige Prägnanz 
der Erscheinungen keineswegs für allePälle zutrifft, sondern nach unseren Erfahrungen 
eigentlich nur die Ausnahme bildet, die, wenn sie vorhanden ist, eine diagnostische 
Verwerthung erlaubt, aber, wie gesagt, vielfach im Stich lässt. Besonderen Werth 
legt Nothnagel auf den sogenannten Flankenmeteorismus, welcher bei Stenosirung 
des Dickdarms in der Gegend der Flexura sigmoidea eintrilt, wobei die obere Bauch¬ 
gegend und die Seiten Wandungen des Abdomens aufgetrieben sind. Freilich kommen 
hierbei eine Reihe von Momenten in Betracht, die den diagnostischen Werth dieser 
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Krsclieinun;i‘ lierabmindern, so vor Allem anaoborenc oder erworbene T>;iaeanonialieii 
des Colon, welche die merkwürdigsten Verhältnisse der meteoristischen Schlingen 
nach sich ziehen können. Auch kommt es unter Umständen zu einem lokalen Meteo¬ 
rismus des Dünndarms mit Ausbuchtung der Flanken, bei welchem trotzdem keine 
Blähung des Colon besteht. Im Allgemeinen aber dai*f man sagen, dass bei Dünn- 
darmstricturen die geblähten Schlingen mehr die Mitte des Abdomens einnehmen, 
wirr durcheinanderliegen, und weniger umfänglich sind, wie bei Colonstricturen. 
Uober die Bedeutung der sichtbaren Peristaltik und Darmsteifung für die Art des 
Darmverschlusses geht Nothnagel ziemlich schnell fort, er nennt sie „sehr erheb- 
lich^‘, meint aber, dass sie gerade dann vermisst würde, wo man sie am meisten braucht, 
nämlich bei den acuten Occlusionsformen, den Achseudrehungen und inneni Ein- 
klemmungcn. Demgegenüber darf man auf die Untersuchungen und Mittheilungen 
von V. Wahl, Schlange und letzthin Naunyn verweisen, welche das Phänomen 
der lixirten geblähten Darmschlinge mit und ohne Peristaltik für die Diagnose der 
Strangulation des Darms verwerthet haben. Wir können Nothnagel darin nicht 
ganz beistimmen, wenn er sagt, dass eine starke, deutlich sichtbare Peristaltik und 
telanische Darmsteifung nur ganz ausnahmsweise bei der acuten Occlusion, wenn 
diese einen bis dahin normal durchgängigen Darm befällt, auftritt, und nie in der 
Siärke wie bei den Stenosen beobachtet wird. Dass es bei dem einfachen acuten 
Siauungsmeteorismus schnell zu einer Lähmung der Darmmusculatur und damit zu 
einem Aufhören jeder Bewegung kommt, ist für viele Fälle gewiss richtig, für andere 
aber, wie die Beobachtungen von Naunyn, Schlange zeigen, denen ich eine ähn¬ 
liche anfügen könnte, nicht zutreffend. Im Allgemeinen liegt es freilich in der Natur 
der Sache, dass derartige Erscheinungen bei einer Darmocclusion, die zu chronischer 
Stenose hinzutritt, ausgiebiger sein werden. — Sehr vortrefflich ist die Besprechung 
der eigentlichen Ileussymptome im engem Sinne, aus denen wir namentlich die Be¬ 
merkungen über das Kothbrechen und seine Entstehung hervorheben. Nothnagel 
führt dasselbe im Wesentlichen auf eine Stauung und nicht auf eine Antiperistaltik 
zurück und will letzterer, wenn überhaupt, nur eine sehr untergeordnete Rolle dabei 
zumessen. 

Was die Behandlung derDarmverschliessungen betrifft, so ist daraus— abgesehen 
von den bekannten heutzutage allgemein gültigen Principien, wie dieRegelung der Diät, 
die Proscription der Abführmittel, die Empfehlung der Opiate — hervorzuheben, 
dass Nothnagel die immerhin noch gelegentlich vorkommendc Anwendung des 
Morcurius vivus mit Rocht vollkommen verwirft, dass er die Magenausspülung mit 
ebenso grossem Recht dringend empfiehlt. Interessant war Ref. die Angabe: „dass 
man 2 o Stunden nach der ersten Ausspülung schon wieder neue Massen aus dem 
vorher ganz ausgoheberten Magen entleeren kann“, weil dies durchaus mit seinen 
eignen Erfahrungen übereinstimmt, denenzufolge er bei allen Fällen von Ileus in 
.*>—dstiindigon Intervallen regelmässige Magenausspülungen macht und damit wider¬ 
holt erfreulich günstige Resultate theils symptomatischer, theils wirklich curativer 
Natur erzielt hat. Die Auseinandersetzungen NothnagePs über das operative Ver¬ 
fahren, den Zeitpunkt seiner Vornahme und seine Aussichten, sind derartig, dass sich 
jeder erfahrene Practiker damit einverstanden erklären wird. Neue Gesichtspunkte 
können dabei freilich, nachdem gerade dies Thema in neuester Zeit so ausgiebig zur 
Discussion gestanden hat, nicht erwartet werden. Das hiesse aber auch ganz Un¬ 
billiges verlangen, und nichts liegt uns ferner als mit der Constatirung dieser in den 
gegenwärtigen Verhältnissen gegebenen Thatsache dem Leser die Freude und die 
vieltaltige Relehruiig und Anregung, die er auch aus dem vorliegenden Theile dos 
Nothnagel sehen Werkes schöpfen wird, im Geringsten verkümmern zu wollen. 

Ewald. 
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2 . 

Prof. Neu mann, Syphilis. Nothnagel’s Specielle Patliologie und Therapie. 
Bd. XXm. Wien 1896. Holder. 

In dem voliegenden stattlichen Bande von 900 Seiten hat der Autor fast alle 
Fragen dieser wichtigen Disciplin berührt. Bemüht, diese Infectionskrankheit auf 
völlig moderner Grundlage abzuhandeln, liat der Autor zu vermeiden gewusst, theo¬ 
retischen Suppositionen einen allzu breiten Spielraum zu gewähren. So bleibt z. B. 
die Frage von dem Krankheitserreger und seinen Toxinen olYen. 

Wer Gelegenheit hatte, Neu mann’s klinische Thäligkeit zu beobachten, der 
weiss auch, mit welchem Fleisse er die Fälle seines grossen Materials sammelt, die 
interessantesten derselben stets im Auge behält und mit seiner reichen Erfahrung 
sichtet. In den letzten Jahren sind an 70 Publicationen aus der Feder Neumann’s 
erschienen, in welchen fast alle Fragen der Syphilidologie auf Grund klinischer und 
experimenteller Studien abgehandelt erscheinen; zahlreiche Arbeiten seiner Schüler 
sind hier anzureihen, so dass schon in dieser umfassenden Thätigkeit eine Gewähr 
für das jetzt vollendete Werk liegt, das sich auf so rühmenswerther Vorarbeit autbaut. 

Wir finden z. B. das Capitel: „Syphilis bei Thiercn‘‘ in einer bereits im Jahre 
1886 erschienenen Publicaiion; ähnlich verhält es sich mit dem Abschnitte: „Die 
Prophylaxis der Syphilis“, ferner mit dem über: „Die lleproductionsherde des syphi¬ 
litischen Virus“, „lieber Reinfectio syphilitica“, „Ueber die Veränderungen des Blutes 
bei Syphilis“ u. s. w. 

Das Bestreben Neumann’s, bei den einzelnen Krankheitsformen neben ihrer 
klinischen Charakteristik auch die histologischen Veränderungen festzustellen, sahen 
wir schon in seinem Lehrbuche der Hautkrankheiten bethätigt. In den meisten seiner 
seither erschienenen Arbeiten hat er den anatomischen und histologischen Befunden 
volle Aufmerksamkeit und eingehende Würdigung zu Theil werden lassen und diese 
Specialgebicte der Forschung durch manchen schönen Fund bereichert. So hat er 
auch diesmal diese Hilfswissenschaften zur Klärung der klinischen Beobachtung in 
hervorragender Weise herangezogen und sich hierbei des reichen Materials des hie¬ 
sigen pathologischen Institutes mit grossem Nutzen bedient. Viele interessante Ab¬ 
bildungen sind nach Präparaten des pathologisch-anatomischen Institutes angefertigt. 

Die Capitel über Nervensyphilis und über die Erkrankungen des Sehorganes 
sind durch jüngere aufstrebende Collegen in rühmenswerther W'eise behandelt. 

Die reiche Literatur findet überall entsprechende Berücksichtigung und es ist 
dem Autor gelungen, an vielen Stellen, z. ß. in dem Capitel über „Die Lehre von 
den venerischen Coniagien, Unität, Dualität“, eine umfangreiche Literatur zu über¬ 
sichtlicher Darstellung zu verarbeiten. Wir möchten es dem Autor überlassen, zu 
beurtheilen, ob es zweckmässig war, auf historische Studien in einer so ausführlichen 
Weise einzugehen. Wir möchten derlei auf die über die Geschichte der Syphilis han¬ 
delnden Werke beschränkt wissen. 

Es ist hier nicht der Ort, auf Inhalt einzelner Abschnitte und Gestaltung der¬ 
selben des Nälieren einzugehen. Den Wunsch aber können wir nicht unterdrücken, 
cs möge in einer nächsten Auflage das Capitel über hereditäre Syphilis in weniger 
stiefmütterlicher Weise behandelt werden. Die reiche Erfahrung des Autors, die ihm 
auch auf diesem Gebiete zur Verfügung steht, wird eine breitere Darstellung ohne 
Weiteres ermöglichen. Voll befriedigt hat uns endlich die Bearbeitung des Themas: 
„Wann hat man mit der Behandlung der Syphilis zu beginnen?“ und die Darstellung 
der therapeutischen Grundsätze, w^elche Verfasser in Uebereinstimmung mit den erfah¬ 
rensten Fachcollegen behandelt. Hier mag sich der Practiker Rath und Belehrung 
suchen, sie werden ihm reichlich geboten. 
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Und so sich zu reichem Wissen, eminenter Erfahrung, vollständiger Beherr¬ 
schung der Literatur noch die Gabe gesellt, den Stoff in prächtiger Diction vorzu¬ 
tragen, gestaltet sich die Lectüre dieses Buches zu einer ebenso belehrenden als an¬ 
regenden. Es sei hiermit allen intcressirenden Kreisen aufs Wärmste anempfohlen. 

Die Ausstattung von Seiten der llülder’schen Verlagsbuchhandlung ist eine 
spltMulidc. Prof. Franz Mracek. 


:l 

Dr. V. Wasiclewski, Sporozoen künde. Ein Leitfaden für Aerzte, Thierärzte 
und Zoologen. Verlag von Gustav Fischer. Jona 1896. 

Mit Recht weist v. Wasielewski in dem Vorworte seines Buches darauf hin, 
dass unter den Medicinern in den letzten Jahren sich ein besonderes Interesse für 
Sporozoeninfectionen gezeigt hat und dass eine ungewöhnliche Anzahl von Arbeiten 
den Versuch macht, Krankheitserscheinungen und pathologische Vorgänge im Orga¬ 
nismus des Menschen auf Anwesenheit von parasitären Protozoen zurückzuführen. 
Und sicher kann er auf die Dankbarkeit und das rege Interesse Aller, die sich mit 
diesen Fragen beschäftigen, rechnen, indem er ihnen einen Ueberblick über diejenigen 
Protozoen verschafft, die bisher als Schmarotzer und Krankheitserreger bei den ver¬ 
schiedenen Thierklassen und auch beim Menschen selbst mit Sicherheit erkannt und 
in ihrer Entwickelung sorgfältig studirt worden sind. v. Wasielewski beschränkt 
sich in seinem Buche auf die für uns wichtigste Classe der Protozoen, die Sporozoen, 
die wesentlich als Zellschmarotzer auftreten, und giebt uns über diese an der Hand 
einer eifrig gesammelten Literatur und mehrjähriger eigener Untersuchungen eine so 
klare Uebersicht, dass ein Jeder im Stande ist, sich eine hinlängliche Kenntniss der 
Sporozoen und der durch diese hervorgerufenen Krankheiten zu erwerben. Das Werk 
bietet, soweit wie es möglich ist, eine übersichtliche Eintheilung der Sporozoen in 
die verschiedenen Classcn, wie Gregarincn, Ilämosporidien, Coccidien, Acystospori- 
dien, Myxosporidien und die im Anhänge erwähnten Sarko-, Amöbo- und Serospori- 
dien. Die kurzen, aber präcisen Angaben geben ein genaues Bild der Verbreitung, 
des Sitzes, der Gestalt, der Ernährung und Bewegungsverhältnisse, wie der Entwicke¬ 
lung der einzelnen Ordnungen. Einen weiteren Vorzug des Leitfadens bilden die 
mehr als 100 betragenden, trefflichen Abbildungen und die am Schlüsse angefügteii 
Bemerkungen über die Te(^hnik der Sporozoenuntersuchungen. M. Michaelis. 


4. 

Der practische Arzt und sein Beruf. Vademecum für angehende Practiker. 

Von Dr. Jacob Wolff, pract. Arzt in Berlin. Stuttgart. 1896. Verlag 
von Ferdinand Enke. 

Wir möchten nicht verfehlen, auch in diesen Blättorn auf die vorstehend ge¬ 
nannte kleine Schrift von Dr. Jacob Wolff empfehlend hinzuweisen. Abhandlungen 
wie diese, welche den Versuch machen, dem practischen Arzt in der Ausübung seines 
Berufes den Weg zu weisen, welchen er gehen muss ohne anzustossen oder zu 
straucheln, sind in früherer Zeit vielfach geschrieben worden und haben weite Ver¬ 
breitung gefunden; ganz besondere Beachtung fanden die in Berlin 1842 erschienene 
Schrift von Bernhard Li ehr sch: „Die wahre Lebenspolitik des Arztes für alle 
Verhältnisse vom Beginne seiner Vorbildung bis zu Ende seines Wirkens^*; sowie 
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die „Anleitung zur ärztlichen Praxis“ von Ludwig Choulanl, Leipzig, 1836: 
und die recht bekannt gewordene und empfehlenswerthe Abhandlung „lieber das 
Zusammenseyn der Aerzte am Krankenbett, und über ihre Verhältnisse unter sich 
überhaupt“ von 1. Stieglitz, Hannover, 1798. Nach der langen Pause eines halben 
Jahrhunderts ist nun in der deutschen medicinischen Literatur wiederum ein* der¬ 
artiger Versuch gemacht worden; und es ist wohl kein Zufall, dass dies erst jetzt 
wieder geschieht, jetzt, wo nach der Ueberwindung des Nihilismus in der The¬ 
rapie, nach der Beseitigung des nichts-als-anatomischon Denkens in der Pathologie, 
nunmehr die moderne Klinik unter der Führung v. Leyden’s immer wieder aufs 
neue darthut, über wie viele und wie mannigfache Hülfsmittel in seinem Berufe des 
Heilens der Arzt verfügt, und wie wichtig und wesentlich für den Kranken jede, auch 
die geringste Maassnahme des Arztes ist, ja, wie in diesem Wechselverhältniss 
zwischen Arzt und Patient jedes Detail, sogar in dem Verhalten des Arztes und in 
der Art seiner Berufsausübung, von Bedeutung werden kann. 

Es ist darum anzuerkennen, dass Jacob Wolff den Versuch gemacht hat, seine 
jüngeren Collegen auf alle die Momente aufmerksam zu machen und auf sie hinzu¬ 
weisen, welche in der Berufsausübung Beachtung erfordern, dass er es unternimmt 
zu zeigen, wie für die glückliche Gestaltung der Laufbahn eines Arztes — nicht nur 
für den äusserlichen Erfolg, sondern auch für seine thatsächlichen, beruflichen 
Leistungen — die eingehendste Sorgfalt in der Gestaltung dieser Berufsausübung 
nöthig ist; dass er aufzuzählen versucht, welche Fülle kleiner und kleinster, nur dem 
Anschein nach äusserlicher Dinge wesentlich sind für eine erfolggekrönte ärztliche 
Thätigkeit, Dinge, deren Geringschätzung vielleicht nicht zum unerheblichen Theil 
dazu beitragen, dass so vielen Berufsgenossen heutzutage der Erfolg und die Befrie¬ 
digung versagt bleibt, auf welche sie als Aerzte einen Anspruch zu haben glauben. 
Das ist offenbar die Absicht der hier zur Anzeige gelangenden Schrift, dass sie auf 
die Bedeutung aller dieser Dinge die Aufmerksamkeit hinlenken will; und dass die 
thatsächliche Ausführung eines solchen Unternehmens einem Autor nicht immer und 
überall gelingt, dass sich über mancherlei in der Abhandlung von verschiedenen 
Standpunkten aus disputiren lässt, dass diese und jene Schilderung kleinlich und 
unwesentlich erscheinen mag, das alles sind bei solchem Vorhaben nicht immer 
vermeidbare Uebel. Das Ganze jedoch hat in seiner Absicht und seiner Tendenz 
ein Wort der Anerkennung wohl verdient; und wenn die Leetüre dieser Schrift selbst 
keinen anderen Vortheil zeitigte, als in der Anschauung der jungen Aerzte wieder ein¬ 
mal die Wahrheit eines der Lieblings Worte v. Leyden’s zu erweisen: „Nichts am 
Krankenbette macht sich von selbst“, so hätte sie allein damit schon genug gethan. 

MDS. 


Der Schluss der Arbeit von Dr. E. Biernacki: „Beiträge zur Pneuinatologie 
des pathologischen Menschenblutes“ erscheint im nächsten Heft. 


Oednu'kt bei L. Schuinnchor in Berlin. 


Digitized by 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 




ro 



Digitized by 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 





i 


Zeitsdinft rklmcJfediarv.ßd.XX.U. 


Taf.m 



Digitized by 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 











Digitized by 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



l.cUxchri/'t fJdUu Mediiin ßd SXXL. 



Digitized by 


Google 


To/’/I" 



^ 3d. 

3c. 



m A f-r. - A '.7*' h :T ß '-' A- •• 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 





Digitized by Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



ZeitscM/t f*kli/uJ/etlüi/t Hii.)COCf 


ra/:i: 



Digitized by Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



Generated for guest (Massachusetts Institute of Technology) on 2019-04-22 16:15 GMT / http;//hdl.handle.net/2027/hvd,hc4hl5 
Public Domain inthe United States, Google-digitized / http;//www.hathitrustorg/access use#pd-us-google 


1 

i 


Digitized by 


Gottgle 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 





Zeitsc^uift f^kUn..Meilicin Hd.XOC/ 


Ta£V 



Digitized by 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 




Generated for guest (Massachusetts Institute of Technology) on 2019-04-22 16:15 GMT / http;//hdl.handle.nety2027/hvd.hc4hl5 
Public Domain inthe United States, Google-digitized / http://www.hathitrust,org/access use#pd-us-google 


Digitized by 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



Generated on 2019-04-22 16:15 GMT / http;//hdl.handle.neV2027/hvd.hc4hl5 

Public Domain in the United States, Google-digitized / http://www.hathitru 5 t. 0 rg/access_use#pd-us-g 00 gle 


Digitized by 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



Digitized by 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 



Generated on 2019-04-22 16:15 GMT / http;//hdl.handle.neV2027/hvd.hc4hl5 

Public Domain in the United States, Google-digitized / http://www.hathitru 5 t. 0 rg/access_use#pd-us-g 00 gle 


Digitized by 


Google 


Original from 

HARVARD UNIVERSITY 




Digitized by Goof^le 


Original frorn 

HARVARD UNIVERSITY 







Original from 

HARVARD UNIVERSITY 




